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Epidural pube waveform was investigated using anesthetized and artificially ventilated mt' 

and dogsう withre,;pect to its origin and ,ite of transmission a' well as changes in the waveform 

during intracr且nialhypertension. The waveform mainly consisted of three peaks and a notch. 

The initial two peaks were considered to be of artcriはlorigin, the notch to be a reflexion of the 

dicrotic notch in the systemic arterial pulse and the third peak appeared to reflect venous hemo-

dynamics. These findings were based on the altered systemic factors, such as induced hyper and 

hypotension, increased central venous pressure and jugular compression. In addition, simul-

taneous recording of the waveform with the cortical arterial and venous pressure waveforms 

suggested that the epidural pulse might be generated through the pulsatile blood flow into the 

brain, mainly礼tthe level of intracerebral small vessels 

During increased intracranial pressure (TCP) caused by epidural balloon inflation, the wave 

form became monotonom at about 30 mmHg of ICP. Howev灯、 whencerebral vasodilatation 

was prominent‘the waveform became monotonous at a significant lower pressure. These findings 

indicate that the changes in the waveform arc related to increased arterial driving pressure to the 

brain and to a disturbance of the venous outflow, and are markedly affected by cerebral vaso-

dilatation, as sul】stantiatedby 中刷、traI analysis of the pulse wave. 

This ch川 1gein the waveform from polyphasic to monotonou、w川 regardedimportant 

because it could determine a qualitative change in ICP dynamicメ ina relatively lower pressure 

range, which could not be detected by volume-pressure response or changes in pulse pr引 surethat 

a代 reportedto be good indicators for ICP dynamics. ¥loreovl'r‘ epidural pulse waveform w出

considered to be useful in predicting the future trend in I ( ・ p 
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1. はじめに

頭蓋内圧冗進は頭蓋腔の構成要素である脳実質，脳

血液，脳脊髄液の容積増大，または脳腫蕩，血腫など

の占拠性病変によってひきおとされる病態であり，脳

神経外科領域における最も重要な関心事の一つである．

頭蓋内圧を測定する方法は数多くあるが，最近では

miniature pressure transducerの開発lとより髄液の漏

出や感染の危険が少ない硬膜外圧法がよく用いられる

様になっている4・54'.

一方脳が心拍と同期して拍動するととは古くから観

察されて来た現象であり，頭蓋内圧測定時にも庄脈波

として捉えるととが出来る．乙の分野における研究は，

従来は脳室等脳脊髄波路IC挿入したカテーテルを用い

た方法がほとんどであったがi小 a.ii.出品協20・21.42・43>，カ
テーテJレの材質による共鳴現象が波形に及ぼす可能性

や髄液の漏出による波形の dampingの危険を考え合

わせれば，脳の拍動を直接圧脈波として捉えることが

出来る硬膜外圧法がより理にかなった方法といえよう．

また同一特性を有する圧トランスデューサーを用いれ

ば，脳室内圧波形も硬膜外圧波形も基本的には絶対圧

に左右されず，同一である23>_

頭蓋内圧冗進には種々の原因があり，単lζ絶対圧が

同じであるからといってその病態は必ずしも一定では

ない．ある時点における頭蓋腔がこの先どの程度の頭

葉内容積の増大に耐え得るかという問題も考慮IC入れ

なければならない．乙うした頭蓋内圧環境を研究する

手段として各種の方法が考案されているが，一定容積

の人工髄液注入IC伴なう圧変化をみるのはよく用いら

れる方法の一つである32-34刈，38，抑．しかし頭蓋内圧が

ある程度上昇している時に，更に頭蓋内容積を増加さ

せることは何らかの危険を伴なうのは明らかであり，

臨床的にみて必ずしも奨められるとは限らない．一方

頭蓋内圧冗進により，その脈圧も増大する乙とは古く

から知られており，脈圧の変化から頭蓋内圧環境を推

察する方法も提唱されているあ品SO>_ しかし脈圧は単

IC圧幅を示す縦の変化のみであり，横の変化も加味し

た現象，すなわち圧波形をみれば複雑な手段を労すこ

となく，より多い情報が得られると考えられる．頭蓋

内圧波形は入力である動脈圧波形と似かよった形を呈

すものの，脳血管の状態，脳の粘弾性という性質を反

映し，若干異なる波形になるとされているa,20, 23，如．

ζの様f［頭蓋内圧環境を知る手段としての硬膜外圧

波形の意義について，圧波形の構成成分，頭蓋外から

の伝播の態様，各種頭蓋内圧冗進における圧波形の変

化などについて実験的研究を行ない，若干の！日~11'\'ilj に

おいて記録した圧波形についても考察を加えた．

n. 実験材料および方法

本研究は主に雑種成猫を用いたが，後述する様lζ脳

動静脈圧，波形を測定する実験のみ，ある程度の内径

を有する脳血管が必要なため，雑種成犬を用いた．

1. 一般的準備と測定方法

2. 5-5. 0 kgの成猫を用い， 3040 mg/kgの sodium

pen to barbital腹腔内注射による麻酔を行ない，気管

内挿管後，東大脳研式固定装置に固定した．輸液，主

物注入のための静脈路は一本確保し，一側大腿動脈よ

り teflon catheter を胸部大動脈内に留置し， strain 

gage (LPU 0. 5, Toyo-Baldwin）を用いて全身血圧

(systemic arterial pressure: SAP）を測定した．大腿

静脈より下大静脈附近まで polyethylenecatheterを

挿入し，別の straingage (P-23D, Statham）を用い

て中心静脈圧（centralvenous pressure: ( ・v刊を測定

した． strain gageは如何なる場合も右房の高さに設

置した．頭皮，側頭筋は翻転し，右頭頂部に穿頭を行

ない sensor膜面と硬膜が coplanarになる様ICadap-

torをねじ込み，硬膜外圧測定装置（Compactpatient 

monitor, CM 120, Philips）にて硬膜外圧（epidural

pressure: EDP）を測定した．この装置は screen上K

DC-cutされた圧波形が表示されるので，その硬膜外

圧波形（epiduralpulse waveform: EDP-WF）を別に

out putした．圧と波形を別に記録した理由は，もし

DCで波形を観察しようとすれば，低圧域では脈圧が

小さいために感度を上げねばならず，高感度のまま測

定を続ければ，高圧域では基本庄の上昇と脈圧の増大

のために波形の追従が困難になるからである．従って

DC-cutすることにより感度を変えずに広域圧範囲で

波形の記録が容易となるか．このことは諸家の報告で

は留意されていない．脳血流（cerebralblood flow：目

CBF）は左側頭骨に小孔を 2つ穿け double needle 

type の電極を脳内lζ刺入し交又熱電対法（（、TM

101, MT技研）による連続測定を行なった．心電図

(electrocardiogram: ECG）は四肢誘導lζて記録し，

以上の parameterは polygraph(Rl¥1-85，日本）＼＿：＇， JiI 

または（RectiHoriz 8K, ＇－＇~二 1lllJ(.;il ＇乙 25 mm/secの

速度で記録した．呼吸は pancuroniumbromideを適

宜静注し，人工呼吸器（R-60,AICA）を用い調節呼吸

とし，動脈血ガスは血液ガス分析器（ABL-1,Radio-
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meter) 1ζてチェックし，通常生理的範囲になる様努め

た. CBF用電極等，頭蓋腔lこ何らかの操作を行なう

際lとは必ず歯科用石宵と etlηle＼’anoacrylate系接着剤

にて密封し，頭蓋腔から脳の膨隆や髄液の漏出がない

様留意した．

2. 全身性因子の影響

EDP-WF I乙対する全身性因子の影響をみるために

下記の操作を行なった．

i) 血圧上昇： noradrenalin (0. 05 mg/ml）を点滴静

注し，緩徐に血圧を上昇させた（8cats). 

ii) 血圧下降： Trimetaphan(Ar品川d吋（0.5mg1

ml）を同様に点滴静注する場合（3cats）と対側大腿動

脈に挿入したカテーテルより脱血させる場合（4cats) 

に分けて行なった．

iii）静脈圧上昇．仁VI'が有意に上昇し，かっ心不

全による低血圧がお乙らない程度に急速大量輸液を行

なった（3cats). 

iv）頚静脈圧迫：確実に静脈血流のみを遮断する

ため precavalveinを露出し，太い絹糸にて一時的な

圧迫を行なった（3cats）.尚乙の実験のみ SAPは総頚

動脈で測定した．

3. 脳血管におりる圧，波形との対比

8-12 kgの雑種成犬14頭を用い，猫と同様の前処置

を行なった後固定した． ζの実験は脈波伝達に主眼を

おいているため， SAPは内頚動脈血流を妨げない様

に．舌動脈から総頚動脈l乙挿入したカテーテルより，

C¥"Pも外頚静脈の枝から上大静脈内に留置したカテ

ーテノレより，れ々 straingageを用いて測定した．左

頭部で側頭筋を頬骨弓のレベJレまで除去したfえ直径

約 lcmの穿頭を行ない，中大脳動脈の皮質枝に，内

径約 0.3mm の polyethylene catheter を挿入し，

strain gage (P 23D, St.1tham）にて皮質動脈圧（corti

cal arterial pressure: Co A-P）を測定した その直上

部で同様の穿頭を行ない，上行皮質静脈IC内径約 0.4

mmの cathetl'rを挿入し， SFT-transducerICて皮質

静脈庄（corticalvenous pressure: （、nV-P）を測定し

EDPの際と同様時定数 2.0 secで DC-cutした圧波

形を皮質静脈圧波形（corticalvenous wave-form: Co V ・ 

WF）として別に outputした．脳血管用のカテーテ

ノレは内径が細いので，脈波の damping,bluntin gを妨

ぐため，長さは 15cm以内とし， 卜分な hepariniza-

tionを行なった．正常時の記録を行なった後，硬膜外

パノレーン法（注入速度： 0.34 ml/min）による頭蓋内

圧冗進時， 10必 co，吸入による変化なども記録した．

4. 頭蓋内圧冗進による圧波形の変化

以下の 4種のモテ、ルを用いて観察した．

i) 硬膜外ノぐルーン加圧：右前頭部硬膜外腔lζ設置

したパJレーンに infusionpump (Truth A II）を用い

て 0.05-0. 1 ml/minの速度で水を注入した（20cats). 

ii) Hypercapnia時におけるノカレーン加圧： 5%

co，吸入下に上記ノ勺レーン加圧を行なった（6cats). 

iii）急性脳腫脹：硬膜外バルーン加圧により 80

mmHg位の圧を約 2時間維持した後， 急i乙パノレーン

を減張する乙とにより作製した（7cats). 

iv）脳室内生食水注入； stereotaxicに左側脳室内に

婦人した teflontube より生理的食塩水を infusion

pumpを用いて注入した（5cats）ー

5. Spectral Analysis 

脈波は脈拍数と等しい基本周波数（basicfrequency) 

とその務数倍の周波数の sinewaves (harmonics）から

成りたっている間．本実験では EDPと SAPの sig

nalを microcomputer(Signal Processor, 7T70A，三

栄測器）に入力し Fourlier解析のフ。ログラムを用い，

1. 17 Hzから 23.79 Hzまでで周波数分析を行ない，

更に percent変換して脈波を構成する各周波数のcom-

ponentが何第を占めるかを powerspectrum上IC示

した． 420 msecの samplingを5回加算平均し，最

少分析幅は 195mHz，また実験は前述の 4積類の頭蓋

内圧冗進モデ、ノレを用いた（6cats）・

6. 頭蓋内圧環境を知る手段について

Stereotaxicに左側脳室内に挿入した teflontubeよ

り， 硬膜外ノわレーン加圧を行ないながら， lOmmHg 

づっ EDPが上昇する毎に 0.04mlの生食水を脳室

内に bolusinjection し，注入直後の peakpressure 

と直前の meanpressureの差を volume-pressurere-

sponse (VPR）として mmHgで算出した（14回， 7

cats）.脈圧は同様に lOmmHgの上昇毎に記録紙上よ

り読みとった（27回， 14cats). 

7. 凍結す員傷における頭蓋内圧の変動

右前頭部硬膜外より，液体窒素内で冷却した直径約

lcmの金属棒を 2分間あて，凍結損傷を作製し EDP’

EDP 

20時間連続記録した（32cats）.本モテソレはノイJレーン加

圧や脳室内生食水注入の様に人為的に頭蓋内容積を増

加させるのでなく，損傷を契機に脳実質内の水分が増

加するという加’あくまでも内因子的な作用により頭

蓋内容積が増大する点で，上述した他のモテ）レとは趣

きを異にする．
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8. 臨床例における圧波形の検討

脳腫蕩患者を中心lζ17例について EDP,EDP-WF, 

時ICSAPを記録し，頭蓋内圧変動に際しての EDP-

WFの意義および glycerolの効果について考察した．

111. 結 果

1. 硬膜外圧波形の構成成分と伝播について

Fig. lは1簡における正常時の記録を示す EDP-

WFは主に 3つの peakとlつの深い切痕（notch:N) 

から構成されており，便宜上図の厳にとれらを順lζ

P1 P2 N Paと命名する.P，は ECGのR波より 80

100 msec遅れ，直後に続くれと共lζSAPの peak

とほぼ同期している.Nは大動脈弁の閉鎖によって生

ずるいわゆる dicroticnotch (ON）と同期する．下行

脚にみられるれは心房の収縮を示す CVP上の at-

805 

rial a”waveと周期している．つぎに SA！’を徐々 に

上昇させていくと EDPも軽度上昇するが， P,P2特

l乙P2に著明な波高の増大を認める（Fig.2). Arfonad 

を用いて逆ICSAPを下降させると全体的に波高が減

少し SAPが約60%位に下降する頃には P1P2の減少

が著明となる（Fig.3 A）.同じ人為的低血圧でも脱血

による場合は，当初は P1lζ比べ P2Paの波高の減少

が目だち，更に SAPが下降すると P1の波高も減少

するという，少し異なった経過をとる（Fig.3-B）.急

速大量輸液を行なうと CVPの上昇と共lこれが著明

に増大する（Fig.4）.逆に頚静脈圧迫の際には直ちに

Pa が消失し，頚動脈圧波形とほぼ同じ形になり，圧

迫解除lとよりすぐにもとの波形にもどるのが観察され

た（Fig.5) 

以上より九九は動脈庄波とほぼ同期し， SAPの
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Fig. 1. Simultaneous recordings of electrocardiogram (ECG), systemic arterial pressure 
(SAP), epidural pulse waveform (EDP-WF), epidural pressure (EDP) and central 
venous pressure (CVP) in a normal cat. EDP-WF consists of three peaks and a 
notch. The initial two peaks (P1 P2) are synchronous with the peak on SAP, the 
notch (N) with the dicrotic notch on SAP and Pa on the descending slope with 
atrial“a”wave on CVP (left). ：＼！代日nitiedschematic illustrations of each n川ど

form (right). 
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上昇下降IC追従する様に波高が増減するととから，動

脈性 peakといえよう．特lζP1は動脈庄波が頭蓋内

に最初に伝播する際に生ずる衡壊波と推定される．ま
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Fig. 5. P3 disappeared by sele℃tive compression of 
both jugular veins, but as soon as the corn・ 
pression was released, EI> Iλ＼ ¥'F returned to 
the control configuration 
Arrow、indicateP3. 

た P2は SAPの影響を最も強く受け，脱血の際 P1l乙

比べ波高が減少することから，動脈圧波の影響を最も

強く反映する peakであると考えられる．一方 Psは

静脈系の血行動態を反映する点から静脈性 pe'1kと考

えられる

ECG 
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Fig. 6. Simultaneous れれirdin目、 ofEC<.. cortical 
veno~s waveform (( 'o¥' ¥VF). S：主Y cortical 
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rnal do三 P1and P, coincided with the peak 
on CoA・P, P3 with atrial "a＂、、川ヒ onCVP. 
Co¥'.¥¥'F was similar to EDP ¥VF although 
some blunting "''" noted. 
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Fig. 7. Changes in EDP-¥VF with an increase of ICP by epidural balloon inflation. Nor-

ma! configuration of EDP-¥YF (A). A slight increase in pulse amplitudes, par-
ticularly P2, was noted, but all components were still ident泊able(B: 10 mmHg). 
P1 and P2 and N became indistinguishable, but Pa was still identifiable (C: 20 
mmHg). P3 disappeared, thus EDP-WF became monotonous (D: 30 mmHg). 
='lo fundamental change in EDP苧WFwas observed, except for a continuous 
increase in pulse amplitude (E: 40 mmHg). Magni日edschematic illustrations of 
EDP-¥VF are shown in the lower panels. 

更に詳しく脳血管の庄波形と同時記録したのがFig.

6である．血管内圧は細いカテーテルを用いて導出し

たものをみているため，厳密にいえば伝播時間などを

論ずるのは無理が生じるが，頚動脈より測定した SAP

波iとやや遅れ， CoA-P波がたち上り， それと同期し

"' －－ーー一一ーーー一一ー一一ーーーーーーー一ーーーーーーー戸ーーーーー

~·：：·~ J ' -~t\N' . ／＇川小へ川~~＼~~

‘・ .. s、co, 11 
£110Ullll UUODI I刷FLAii刷 ＂＇＂”障制 T・d

" ＇・-41 7,2・8
’.， 1，。，o 1013 ・＇＂
’co, 31.9 50.2 ・3・

Fi~. 8. During inhalation of 5° 0 ( '02 with epidural 

balloon inflation, CBF initially increased and 
EDP-WF became monotonous below 20 
mmHg, lower than in the absence of ('( )z 

て EDP-WFが generateされるのが認められる. p, 

P2は CoA-Vの peakと同期し，れは Fig.1と同様

CVP上の atraial"a.. ＂礼刊に同期しているが CoV-

WFはやや鈍いが EDP-¥VFとほぼ同じ波形を呈する

点に注目される．実際骨窓、などを通してみても皮質静

脈は自に見えた拍動は認められないことより，基盤に

ある脳実質の拍動が CoVWFの源と考えられる山 a

後述する様に頭蓋内圧冗進持ゃぐu，吸入により動脈

圧の頭蓋内への伝播程度が強くなった際， CoA-Pの

o~： ' "'' i,'f¥ （：睡眠
tt 

ACUTE・・削・ SWELLIH

Fig. 9. In acute brain swelling, EDP－＼＼’F became 
monotonous at about 20 mmHg. 
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圧，脈圧が不変もしくは軽度低下するにもかかわらず．

p, bが増大する乙とより（Fig.11, 12), P1 P2は脳動

脈一脳実質問の圧波伝達lとより生ずるものと考えられ

る．

2. 頭蓋内庄元進による圧波形の変化

使膜外パJレーン加圧による頭蓋内圧冗進を進めてい

くと，先づ P1P2就中 P2の波高が増大しれは P2

lζ吸入されるかの様lζ判別不能となり， 30mmHg前

後でれが消失し，単相性三角波となる．以後は単に

全体の波高が増大するのみで波形の変化は認められな

い ｛ド1g.7）.すなわち単に全体の波高が増大するとい

うのでなく 30mmHg前後を境として多峰性から単

相性へ波形が変化する点が注目すべきことである．一

方このパJレーン加圧の前に 5）ぢ C川吸入を開始した

脳血管拡張を伴なう頭蓋内圧冗進の際lζは，初期lζ

CBFは増大し 20mmHg以下とより低い時点でおが

消失し，単相性K変化した（Fig.8). Postcompression 

hyperemiaすなわち脳血液量の増大に基づくと考えら

れる急性脳腫脹加の場合も約 20mmHgで単相化し

た（Fig.9）・いづれの場合も EDPWFの変化の過程

は同様であるが，多峰性から単相性波lζ移行する際の

頭蓋内庄lζ有意の差を認めた（Table1）.一方脳室内生

食＊注入モデルでは脈圧も小さく， 30rnrnHgでは依

然多峰性であり 40rnrnHg位でやっと単相性に移行し

かける像を認めた（Fig.10). 

脳血管圧波形の推移と同時にみると，パJレーン加圧

の場合は少くとも 30rnrnHg附近までは SAP,CoA-

Pの絶対圧，脈圧ともに全く変化はないが， EDP-WF 

の波高増大，単相化がおとるのは脳動脈一脳実質問の

圧伝達性が上昇するからと考えられる（Fig.11）.また

10）ぢco，吸収により CoA-l’が約 20rnrnHg低下す

るのに EDP-WFが単相化していくのは（Fig.12），脳

血管抵抗の低下による（り入P の軽度減少にもかかわ

らず，脳血管拡張による脳動脈ー脳実質問の圧伝達性

Table 1. IC P At Which P3 Disappeared in 

Different ¥I ode ls 

Epidural Balloon Inflation Only 32.2土4.3mmHg

("1=33) 

Epidural Balloon Inflation During 17.9土5.1rnrnHg 

lnh.ilation of 5° ~ ('(), ('.'/ =8) 

:¥cutv Brain片＂・clhn日 21.4土1.9rnmHg 

(N= 7) 

¥lean土SD(P<0.001) 

、！？・vtィ、 九へ_)'-・,¥ -i＇山 ＼＼y,・7'y 
"'" ・.~ E脚 、へへ件戸 刊 一－ ~ 

却ト ザ、F～「＿＿＿＿＿，＿＿..～ 

20ト － 一一ー一一
10卜一一一一～ーー一一一一•" m ... O 司E

’崎市崎mt••－＂＂岨崎前

Fig. 10. 羽「ith intraventricular infusion of saline, 
EDl'-¥¥'F was still polyphasic at 30mmHg, 
and it started to become monotonous at 40 
mm Hg. 

が増大するためといえよう．

3. Spectral Analysis 

Fig. 13-Aは正常圧時の powerspectrumを示す．

すなわちこの EDP-WFは約 2.4 Hzの基本周波数か

ら4.8Hz, 7. 2Hz・・…と整数倍の周波数の sinewaves 

が縦軸で示される percentageの割合で構成されてい

る乙とを表わしている．基本的lζ動脈圧波が EDP-

¥VFの入カであるので，構成する sinewaveの各周波

数は EDP-WF,SAP閣で一致している酔.Fig. 13-B, 

Cはノ、ノレーン加圧により EDPが各々 20mm Hg, 30 

mrnHgと上昇していった場合の powerspectrumの

変化である．図の如く入力である動脈圧波の power

spectrumがほとんど変化せずに， 出力である EDP-

WFで基本周波数の占める割合が増大し，他の har-

moniesが減少していくのは， 各図の右肩lこ挿入した

波形か次第に単相化していくのとよく相関 し 頭蓋内

圧充進に伴なう頭蓋内の圧伝達性の増大を表わしてい

兵いふノ叩吋～#¥Nゾ

’？ ；へN～＼川／~＼
：「；い山内＼吋ホ人（ -..0-..Jヘヘヘ八
。ー一一一ー－一一一一一ー ー－－ぬ包

:t r¥['¥(¥れれれ付小f¥J寸J¥j¥j¥{'

'" , .... 目叩均

CoH 市 W 羽岡h

Fig. 11. With increase of ICP by epidural balloon 
inflation, EDP-¥VF became monotonous at 
about 25 rnmHg, while no changes were 
seen in the pressure and pulse amplitude 
of SAP and CoA-P. 
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Fig. 12. During inhalation of 10% C02, EDP-WF became monotonous, although 
CoA-P slightly decreased. 

附 .... 

ともよく相関しているのがわかる．

4. 頭蓋内圧環境を知る手段について

Fig. 15は VPR,PPの全ての結果を各庄レベルで

plotしたものである． との様lζVPR,PP共lζ50-60

mmHg以内では頭蓋内圧と強い正の相関を示し， ま

た各個別の結果はより強い正の直線的相関を認めた24に

しかしとれら 2つの test中に観察した EDP-WFは

る．これを 25mmHgの同一圧レベルでの各モデル

聞で示したのが Fig.14である.25mmHgでは脳室

内生食水注入，硬膜外パノレーン加圧では未だ EDP-

WFは単相化せず，一方急性脳腫脹， hypoxichyper-

capniaでは単相化しており，上述の如く基本周波数

上の割合の増大と他の harmonicsの減少の程度は順

IC強くなり，波高の増大， EDP-WFの単相化の程度

A
川
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Fig. 13. Spectral analysis of EDP-WF and the systemic arterial pulse. The frequency 
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the power distribution (percentage value) at each frequency between 1.17 Hz and 
23.79 Hz. During epidural balloon inflation, an increase in the power distribu-
tion at the basic frequency with a decrease in the other harmonics was correlated 
to the change in EDP-WF becoming monotonous. Corresponding waveforms 
during samplings are inserted in the upper right corner of each power spectrum. 
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VPR群で平均 33mmHg. PP群で約 32mmHgで単

相性三角波に移行した．

5. 凍結損傷における圧，波形の変化

凍結編傷による頭蓋内圧の変化（i2通り認められ

た．すなわち，作製後数時間は CBFは軽度増大し 20

mmHg位lζ頭蓋内圧が上昇すると EDP-WFは単相

性三角波lζ移行し， CBFは低下に転じ， 頭蓋内圧は

30mmHgを越えて上昇し．中には herniationをお

こして死亡するものも含む Group1 (15 cats）と CBF

は初めから軽度低下し， EDP-WFは終止多峰性を保

弘頭蓋内圧の上昇も 30mm Hg以内である Group

2 (17 cats）とに分類出来た（Fig.16）.そして Group

lのうち 6匹に plateauwaveの発生を認めた．図で示

す如く SAPは多少個体差と変動はみられるが，両群

間で差はなかった．また hypointとなる 20mmHg

前後の EDP-WFは両群間で著明な差を認め Group2 

’曲 T ’ 
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Trends of SAP. EDP and CBF after the 
insult of cold injury. EDP exceeded 30 
mmHg and CBF increased initially, then 
decreased later in 15 cats {Group 1). EDP 
slightly increased Lut within 30 mmHg and 
changes in CBF were not signi凸cantin 17 
cats {Group 2). SAP was not sigm自cantly
different Letween the two groups. 

では多峰性であるのに， Group lでは全般に脈圧も大

きく，ほぽ単相性三角波lζ移行している点lζ注目され

る（Fig.17). 

6. 臨床例における圧波形の変化

臨床例についても凍結損傷と同様の結果を得た．

Fig. 18は脳麗場患者における測定例であるが， この

様fCplateau waveの頻発を認める場合には．約 20

mm Hgと比較的低圧時から EDP-WFは単相性三角

波を呈しているのが認められる.g1jの脳腫蕩患者にお

いてもやはり EDP-WFは 20mm Hg位で単相性に

移行しており， glycerol投与によりかえって plateau

waveの誘発が認められた（Fig.19). 

JV.考察

1. 硬膜外圧波形の構成成分と伝播について

生理的条件下では頭蓋内圧波形がいくつかの peak

から構成されていることは30年以上も前から観察され

ており山．脈波が動脈性拍動か静脈性のものかという

ζ とも論議の的になっていた時代もあるM ・H・H・15・M・20・

21>，本稿の各図に示した厳に EDP-WFは基本的に動

脈圧波形，特IC皮質動脈圧波形と類似した形を呈し，

動脈圧の上昇下降により，著しく波形が変化すること

から，本来は動脈圧波が頭蓋内lと伝播する際lζ生じる

性格のものであることは疑いの余地はない．しかし本

研究でも実証した他に．頭蓋内圧冗進時の glycerol投

与23九肺動脈絡鉄，人為的低体温I>などにより CVPを

上昇させるなど，静脈系血行動態lζ変化をおこさせる

と，波形が CVP波に近づいたり， atrial " ,,•· waveに

同期する peakが顕著になって来るほ0.23J.以上より生

理的条件下では，頭蓋内圧波形は純粋に動脈性起源で

なく，静脈系の影響も受けて多峰性の波形を呈すると

いう見解は， ほぽ意見の一致をみている！1Stl01lS，如・23・2削

また本実験を含めいくつかの機会に記録した EDP-

WFをみると． 多少波形の相異はあっても，日 P,N 

れという構成成分からなっているととは人間．猿，

犬，猫の聞では種差を問わず基本的に同一であり加’

ζの乙とは EDP-WFの幅広い研究．臨床的応用の基

盤となる所見である．

動脈圧波が EDP-WF'Jt1:における最も大きい原動

力となっていることは明らかであるが，如何なる伝播

様式をとるのであろうか． Beringは実験的に脈絡叢

を除去することによりj上脈波が消失することから．脳

室内脈絡叢の動脈性拍動に基づく pumpingactionが

髄液拍動の源であると した酎．一方 O’Connell,du-
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.¥ recording in a patient with l>rain tumor rι、仁川町1frequent episodes of plateau 

wan’b EDP・¥¥T in this川町 hadbecome monotonous at about 20 mmHg. 
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Boulayらは脳底部血管の拍動が脳の拍動の主因であ

るζとを提唱した12.rn. しかし臨床における手術中，

脳室や脳底部クモ膜下膝が開放され．鎚液が自由lこ流

出し得る状態でも脳は拍動している ζとから， Bering

の観察した現象は単に髄液庄脈波の著明な damping

であり，脳血管一脳実質問の脈波伝達が一次的なもの

で．髄液の拍動は脳の拍動によっておとる 2次的なも

のと考えられる．

一般に末梢血管抵抗が最も大き くなる部位は arte-

rioleから capillaryにあるとされており“へ血流の

様な周波数依存性の拍動流における抵抗は impedance

と呼ばれる．従って脳においても impedanceの最も

大きくなる arteriole-capillaryに動脈庄波が伝わる時

！と，脳の拍動，特IC動脈性 peakである p,hが生じ

るものと考えられる（Fig.20）.一方れは上述の様に

静脈系血行動態と深い関係があるが，皮質脳静脈の拍

動は P3を発生させる様な性質のものでなく．むしろ

脳の拍動によって生ずるといえるので（Fig.6）よりi'f..’

部の venuleレベルの圧変動を反映しているのではな

いかと推定される．急速大量輸液を行なっても impe・

danceの主部位lζは影響しないが，静脈系金体の圧上

昇のために p3は顕著となる（Fig.20-B）.しかし選択

的顎静脈圧迫を行なえば，閉塞という無限大の抵抗が

生じるために， impedanceの主部位はより静脈側lζ

ARTUJ 

A 

• 

Fi~. 20. 

A前ERIOLE CAPI・’E刷LE ’El圃LL ART 
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:-;chematic drawings of EDP・¥VF from the 

concept of impedance in the cerebrovascular 

'Y>tcm. Under physiological conditions. 
EDP-WF  shows polyphasic configuration 
(Al. ＼＼・1thrapid intravenous infusion, al-

though the major site of impedance does 
not shift, a considerable amount of venous 

blood pool results in an augumentation of 

P3 (B). With jugular compression, the 

m句orsite of impedance shifts toward the 
occluded point, therefore the resultant EDP 
＼＼＇ド l>ecomesmonotonous demonstratin![ 
出ecranial悶 vityitself as another impe''. 
dance in generating EDP ¥¥'F (Cl ・ 
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shiftし 頭蓋魅全体が入力である動脈圧波に対して単

・' J JJUIL! ！，：‘となるため．発生する圧波形も p，が消失し

たf料相性i/l,iに変化するものと推測される（Fig.20-C). 

2. 頭蓋内圧冗進時の圧波形の変化

生理的条件下においては多峰性を呈する圧脈波のみ

ならず，頭蓋内圧自体も動静脈血行動態が均衡のとれ

た状態に依存している2.20.27> ところが頭蓋内圧が上

昇すると頭蓋膝の緊満化につれ．動脈圧の頭蓋内圧へ

の反映率が増大し．静脈系の影響は次第に減少して来

る27>. 従って頭蓋内圧の上昇に伴なって動脈性 peak

である P,P2就中従来の報告にもみられる様lζ7"6>'

動脈圧の最も強い影響と受ける p，が増大し静脈性

のp，が消失して単相性三角波に移付していくのは，こ

の様な血行動態の均衡が破綻し始めるのを示すものと

もいえる．一方頭蓋内圧冗進lζ伴ない頭蓋内導出系静

脈路は lateraI lacuneにおいて閉塞するといわれてお

り抑， R が消失するのは頭静脈圧迫で示したと同隊

の機序が加わると考えられる．

しかしここで最も注目すべき事は，脳血管拡t援によ

る脳血液量の噌大が頭蓋内圧允進の主因となっている

5$ぢι叫吸入下のバル ン加圧．急性脳腫脹のモデ

ルでは，単にパノレーン加圧のみの場合lζ比へ． 有意に

低い圧レベJレで波形の単相化がおこっているという点

である（Fig.7, 8, 9. Table 1）.脳血管拡張が著明であ

れば，血管墜における脈波の dampingが減少し，動

脈圧波はそれだけ脳実質に伝矯し易くなり 15.2... 12＞.静

脈系の影響もより一層小さく なるからである．

頭蓋内圧冗進による脳血流の変化は測定方法，対象

とするモデルにより，意見の相異はあるが一般に50叫

-6032' -70 mmH g＂，までは脳血流は保たれるとさ

れており．乙れは arterioleなどの抵抗血管の拡張に

よる自己調節的な働きによると考えられている山3!.53>

従って圧波形の単相化に関与する脳血管拡張は主に抵

抗血管のレベノレで、お乙 っているものといえる．

乙の様な圧波JIュの変化に最も強く影響を与える脳血

管拡娠は sμ1・c川 lanaly山の面からも裏付けすること

が出ふる．一般に正常時または血管収縮時には血流lこ

対する imp川川ice（ま．脈波を sine＂ιivc K分解すると，

低周波領域の成分（こ対して最大であり，その部分の成

分は抑制されるが．血管拡張につれてその程度は減弱

する山． ζの理論を脳血管にあてはめると，脳血管拡

張時には抵抗血管である arterioleの impedanceが減

弱し，動脈！｜波の headは容易に capillarv-vrnulelこ

伝達し易くなり，脳血管床は単一の抵抗体に近づくた

めに低周波領域の成分，つまり乙こでいう基本周波数

上の成分が増大するのである仙 すなわち同一圧レベ

ルであれば脳室内生食水注入．硬膜外ノ、Jレーン加圧，

急性脳腫脹， hypoxichypercapniaの順に基本周波数

帯の増大． 他の harmonics の減少がみられるこ とか

ら（Fig.14），乙の！願lと脳血管拡張の程度が強くなるこ

とを示唆し．圧波形の単相化の程度ともよく相関する．

実際に頭蓋内圧と全身血圧の脈圧の伝達関数を各周波

数上で観察した報告も同様の結果を得ている制2＞.そ

して同時に記録した髄液圧波形の変化に最も強い影響

を与える因子として脳血管床の変化，すなわち脳血管

拡張を強調し．脳血管自己調節K深〈関与すると述べ

られている相．

3. 頭蓋内圧環境を示す手段について

はじめにも述べた様に頭蓋内圧測定のみでな く，今

後の推移を予知する意味で頭蓋内圧環境を知る乙とは

重要であるが，とれまでの所その方法は大きく 2つに

分けられる．ある時点における一定量の頭蓋内容積の

変化 IV)K対する圧変化（cl’）を記録する方法はそ

のIつであり，絶対圧は同じでも一定量の A’l乙対す

る Vが大きければ．それだけ頭蓋膝は予備能が少な

いといえるからである.Marmarouは髄液吸収量より

はるかに大きく，かつ vasoparalysisをおとさない範

囲の量を bolusinjectionする方が，持続i.i'.入による

方法より勝るとし．理論式からいくつかの indexを

算出した卸． より簡便な方法で応用したのが i¥liller

らて，この反応を volume-pressureresponse ¥ VPR) 

とII子ひ．絶対圧と VPRは正の直線的関係を示す掛’

mannitolなどの注入の際には絶対圧より VPRの低

下の方が有意である39に頭蓋内圧克進の原因により絶

対圧は同じでも VPRの値は異なる山と報告してき

た．一方 Lofgrenらも同様の反応である elastanceは

15 mm Hgを境にして lowelastance zoneから20倍に

増加するとし，:Vlillerらとは極めて異なる見解をうち

出した33>ンそしてとの elastanceは動脈庄に強く影響

されるが，動脈血炭酸ガス分圧の変化には影響を受け

ないことを示した3'' 従ってこうした反応は脳血管拡

張時には有用な indicatorとはなり得ないばかりか，

急性脳腫脹類似病態である，脳血管自己調節能カ川、な

われ．動脈圧依存性の頭蓋内庄克進時には VPRは単

なるノミノレーン加圧に比べてかえって低かったという報

告もある叩．

一方企Vを 1回の心拍によって駆出され，頭蓋内に

流入する血液量とみなし，対比、する頭蓋内庄の脈圧
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(PP）がd に相当するという観点から頭蓋内圧環境

を検索する方法も提唱されている． Avezaatらは PP

もVPRも60rnrnHgまでは絶対圧と正の直線的関係

をぷすか．それ以上になると VPRは低下するのに対

しPPはより急峻な上昇を示し，脳血管自己調節の破

綻に基づくとしたわ Szewczykowskiらは PPと頭蓋

内圧は lOrnrnHg位を境とした 2つの直線から成り

たち，この直線の交点が頭蓋内圧環境の質的変化を示

すものとした50).

:Vliller, Avezaatらの報告と同様， 本研究において

もVPR,PPは 50-60rnrnHg以内では強い正の直線

的関係を示した（Fig.15). しかし 5060 mm  Hgとい

う値は経験的にみても十分危険な圧レベルであり，脳

潅流圧低下に伴なう脳血流低下の始まり 28・32l，また脳

血管自己調節能の破綻のおとる時期2）とも一致し，臨

床的応用を考慮lζ入れると頭蓋腔の予備能一頭蓋内

圧環境はもっと低いレベルIC:て論議すべき問題と考

えられる．従ってこの圧範囲において＼＇ PRPPも絶

対圧と直線的関係を示すのみならば，絶対庄の測定

のみと本質的に変わる所がないといえる． LOfgren, 

Szewczykowskiらは一応 inflexionpointを示してし、

るが3品川むしろこれらは正常圧範囲であり，頭蓋内

圧冗進時における圧環境の質的変化とは，ややニュア

ンスを異にすると恩われる．無論 VPRもPPも定量

的lζ表示し得るという利点を有するが，実際に criti-

cal valueを示した報告はない．またとうした rnathe-

matical approachの背景となるのは，頭蓋内圧容積

関係は指数関数的である乙とlζ基づいているカ三2’33 5, 

38’Sil’この関係は如何なる圧範囲まで適用出来るのか

という問題や，その具体的な理論式には未だ意見の一

致を見ていない印． 一方 EDP羽TFの変化は 2040 

mmHgという比較的低圧時から上述した圧環境の変

化を反映する点で、優れているといえよう．

4. 頭蓋内圧変動における応用

vasogenic edemaのモデルである凍結損傷29lにおけ

る頭蓋内圧冗進は血管内から脳実質内に漏出した水分

の増加に基づき，脳血流はだいたい低下するというの

が一般的な見解であるが日州，著者と同様損傷作製時

から頭蓋内圧，脳血流を測定した Solaらの報告による

と，脳血流はむしろ増加し，頭蓋内圧の上昇は脳血管

拡張による脳血液量の増大に基づくとしている山．そ

の他原因は明らかにはされていないが，凍結損傷にお

ける脳血管拡張の存在を認めた報告も散見される釦凶．

本研究でも，①初期の脳血流の増加とその後の減少

は，脳血管拡張が初期には血流の増加をもたらすが，

次第にうっ滞となり，後lとは減少となって現われる．

②20 rnrnHgと比較的低圧時における波形の単相化，

③脳白質水分量は正常時に比べ増加はするが，圧上昇

群とそうでない群の聞には有意な差を認めない26）こと

など、から，凍結損傷における頭蓋内圧克進の程度の差

には脳血管緊張低下IC:基づく脳血液量の増大が関与し

ている可能性は卜分示唆される．また pressurewav~35' 

はある程度緊満化した頭蓋腔で脳血管が一過性に拡張

し，脳血液量が増加することに基づくとされており＆

山，圧上昇群の40%に pressurewaveの出現を認めた

ということは，凍結損傷における脳血管拡張の関与を

支持するものといえる．

臨床例においても同岐に 20mm Hgと比較的低圧時

から単相性三角波を呈する場合には I山t川 u¥¥aveの

出現を伴ない，また時には血管内容積を増加させると

考えられる22' glycerol投与により plateauwaveの誘

発をみたという結果（Fig.19）も比較的低圧時におけ

る圧波形の単相化は，脳血管拡張という面から将来れ

こり得る頭蓋内圧のより以上の上昇を予知し得るもの

といえよう．

脳血管拡張の状態が持続すれば．いわゆる vasopa-

ralysisという状態に移行し3へ脳血流低下，脳浮腫の

進行を助長し17,47). 頭蓋内圧冗進における悪循環（vi-

cious cycle）を更に悪化させ得る.vasoparalysisに付

する有効な手段は確立されておらず，乙の様な終末的

事態に至る前に脳血管拡張を捉えることは頭叢内圧の

control において有益であろう． ζ うした意味で脳血

管拡張を比較的低圧時から反映し，多峰性から単相性

三角波に移行する硬膜外圧波形の変化は頭蓋内圧環境

を知る上で，安全で有用な indicatorになり得ると考

えられた

v.結 圭五
回目

1. 硬膜外圧波形を心電図，全身血圧，中心静脈圧，

硬膜外圧，一部で脳動静脈圧および波形と同時記録し，

波形の構成成分，伝播の問題，頭蓋内圧元進時におけ

る変化について実験的研究を行なった．

~. 硬膜外圧波形は生理的条件下では動脈庄波の脳に

対する最初の衡撃波である Pi,動脈圧波の影響を最も

強く受ける P2,dicrotic notchを反映する notch，静脈

系血行動態と関連の深い P3とから成りたつ，多峰性

波であることを示した．そして主に脳動脈一脳実質問

で直接伝播されると考えられた．
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3. 硬膜外ノリレーン加圧による頭蓋内圧Jt進時にはがJ

30 mm Hgで単相性三角波K移行するが，脳血管拡張

の程度の強い場合［とは，より低い圧レベルで変化する

ことかふ．乙の圧波形の変化ILは脳血管拡張の状態が

よく反映されると考えられた．乙の点について，脈波

の周波数解析の面からも ~［付を行なった ．

4. 人為的lζ頭蓋内容積を増加させない実験モテ〉レ，

あるいは臨床例においては，低い圧から圧波形が単相

性を示す場合，更に頭蓋内圧冗進が進行したり， pre-

ssure ¥¥'aveが出現するととを泌めた．

5. 硬膜外圧波形分析は，従来の方法では予知し得な

い，比較的低圧時からの頭蓋内圧環境の変化を知る上

で．安全で有用な 1吋 icatorlとなり得ると考えられた．

稿を終えるに臨み，御指導御校閲を賜わりました恩師半図

書室教授に深甚なる謝意、を表すとともに，終始御鞭鑓街］討論を

いただきました京都大学脳神経外科講師石川正恒博士に深謝

火します．また実験に御協力いただき ました金 禿i特，吉田

真三商学兄に感訓1'<Lます．
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