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Investigations of the pathophysiology produced by experimental acute intracranial infraten-

torial hypertension were carried out using adult mongrel dogs with an extra-durally placed 

infratentorial rubber balloon which inflated with water to elevate the intracranial pressure. 

Parameters observed were respiration, carotid blood flow, vertebral blood flow, systemic 

blood pressure, superior sagittal sinus pressure, thalamic and dural EEG, ECG, supratentorial 

and infratentorial intracranial pressure, and lumbar cerebrospinal fluid pressure. 

The changes of these parameters during inflation and deflation of th巴 balloon were 

recorded simultaneously and continuously with the following results. 

1 ) The four different stages of the experimental process, which led to the death of the 

animals were as follows. 

Stage I : Stage of absolute compensation. 

This stage was produced by about 1 ml. inflation. All parameters except EEG changed 

slightly after inflation but returned to nearly pre-inflation levels within 1 to 3 minutes in 

compensation for inflation. With deflation, these parameters returned almost completely to pre-

inflation levels. 

EEG remained unchanged by both inflation and deflation. 

Stage II : Stage of compensation. 

This stage was attained by about 2 ml. inflation. 

The changes which appeared in the parameters were not much different from those which 

appeared in stage I, except a small change in EEG. 

More than 2 ml. inflation advernced the process into stage III and I¥" 

Stage III : Stage of relative compensation. 
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Suppressed EEG and typical tachypnea were noticed after inflation. Vasodepressor res-

ponse, vasopressor response and changes of vasomotor tone were obseved, beginning in this 

stage. 

The increase of intracranial pressure and lumbar cerebrospinal fluid pressure after defla. 

tion suggested the occurrence of acute brain swelling. Cerebral herniation was suspected. 

Stag巴 IV: This was the terminal stage with apnea, flat EEG and intense vasopressor 

response, namely the stage of decompensation. 

This stage was further divided into the following two stages. 

Stage IV-1 : Stage of relative d巴compensation.

This stage was earlier in stage IV with slight compensatory effect on carotid blood flow 

and systemic blood pressure. The animals might respond to deflation or to artificial res-

p1ration. 

Stage IV-2 : Stage of absolute decompensation. 

Vertebral blood flow, which increased so as to compensate the decreased systemic blood 

pressure, began to decrease soon after and was followed by complete vasoparalysis. 

The animals had no response to any of the saving means stated above because of complete 

decompensated cerebral functions and they finally died. 

2〕 Itwas suggested that the existence of the mass and its position in intracranial 

space, its volume and expanding rate might be the primary cause of changes of parameters, 

and cerebral herniation as well as increased intracranial pressure should be secondary. 

3) Stage III, when the acutely expanded mass reached 15 to 20 percent of posterior 

fossa volume, was the critical stage for saving the animals from death. 

4) Whenever the increased infratentorial pressure after inflation was above the level of 

decreased systemic blood pressure caused by vasodepressor response, vasopressor response 

followed. 

Therefore, it was hypothesized that vasodepressor response might trigger the occurrence of 

vasopressor. 

I 緒 冨

外傷Wtは血管障害による急性出血等lζ代表される急

性後頭蓋禽頭蓋内圧充進は，臨床的には診断困難のま

ま急速に経過して不治の転婦をとる ζとが少くない34)

船駒田｝蜘 後頭蓋禽IC急性頭蓋内圧充進を負荷する ζ

とによって生じる病態は，脳幹iζ対する局所性圧迫及

ぴ虚血，脳ヘルニアを基本とし脳循環・代謝障害を附

加し，不可逆性脳機能障害即ち所謂脳死ll28l日l58l70lよ

り個体死へと急速に進行すると考えられる．

急性頭蓋内圧冗進の病態iζ関する基礎的研究は，諸

徴候，脳へJレニア，脳循環，血圧変動，脳波，圧の臨

界｛直等について夫々行われてきたが，後頭蓋織に圧負

荷を行い詳細に観察した報告は少く，また，各個の要

因について一元的見地lζ立つものが多い．しかし乍ら

病態の発生は多元的要因』ζ基くものであり．これらを

綜合的lζ観察するととが重要である．

ζの意味において著者はいくつかのパラメーターを

設定し，動物lζ急性後頭蓋寓頭蓋内圧冗進を作製し，

生より死IC至る経過をζれらパラメーターの同時的記

録によって継続観察する ζとにより病態変動IC関する

stage分類を試み，殊lζ死戦期前後の病態について救

命の時期とともに検討し，さらに各パラメーターと

stageとの関連についてもいささかの検討を加えたの

で報告する．
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E 実験方法

1. 実験動物

体重10～12kgの雑種成犬伝性差なく使用した．麻酔
はpentobarbitalsodium 25～30 mg/kgの腹腔内投

与により，呼吸は自発呼吸によった．

2. 病態観察のパラメーター

呼吸，総頚動脈及び椎骨動脈流量，血圧，上矢状静

脈洞圧，脳波，心電図，頭蓋内圧及び腰部クモ膜下腔

圧を以下の方法で観察した．

呼吸（RESP）気管内掃管を行い， 管内IC:TOYOTA 

製 PD型 minituatepressure transducerを挿入固定

し，呼吸数（RR）と呼吸振幅とを記録した．

総頚動脈流量（CBF）右総頚動脈より電磁流量計に

より記録した．

椎骨動脈流量（VBF）右椎骨動脈の近位端附近にお

いて露出し電磁流量計によった．

ー血圧（SBP) 右大腿動脈より腹大動脈lζカニュレー

ションを行い全身動脈血圧を測定した．

上矢状静脈洞圧（SSP）前頭頭頂部IC:骨孔を設けて

静脈洞を露出し，，その中央lζ小切開を加えて軟性シ

リコンカテーテルを洞交会附近lζ掃入し，他端を低圧

用 transducerIC:接続した．

脳波（EEG）表在脳波と深部脳波を記録した．表在

脳波（LPT,RPT）は先端が硬膜lと接するように領u頭頭

Parameters 

lntrotentorlal e凹iduralballoon 

頂部lζ対称的lζ装着したステンレス製ボルトを，深部

脳波（LTh,RTh）は先端を 1mmほど露出し鋭的lζ切断

し，定位的に両側視床lζ刺入したエナメノレ銅線を夫々

の電極として単極誘導を行った．

心電図（ECG) 標準肢誘導とし，その第E誘導を記

録した．脈拍（PR）は1分間のR波によって算出した．

頭蓋内圧（ICP）天幕上及び天幕下頭蓋内圧を記録

した．原則として天幕上頭蓋内圧（STP）は左側頭頭頂

部に，天幕下頭蓋内圧（ITP）は右後頭骨lと夫々骨孔を

穿ちラセン溝をきざみ， TOYOTAPMS-5型 semicon-

ductor transducerを， その先端の圧感受部分が硬膜

Ir密着するようにネジ込み，固定した．

腰部クモ膜下腔圧（LSP〕第4或は第5腰椎l乙椎弓

切除を行い，骨孔を穿って硬膜を露出し，その小切開

PMS5 Iト4・21 PD T4-14 

・.
5 cm 

PMS 5 IH・21
J勾.－~3処主箆哩t虫色 ， 均一一～ー～ ～ー～弓m_H20

PD T4-14 

第2図半導体 transducerとその動作1

第1図実験方法の模式図
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孔より速かにシリコンカテーテルを挿入し，低圧用

transducer lζ接続した．

血圧，上矢状静脈洞圧，腰部クモ膜下腔圧測定用カテ

ーテルは，すべて挿入以前lζへパリン加生理食塩水で

満たしてある．また，上記の各骨欠損部は固形パラフィ

ンを充填した後，歯科用セメントで閉鎖，固定した

以上11のパラメーターは第1図の方法によって増幅

し，同時的に記録した．

第2図はPMS型及びPD型半導体transducerとその

動作であるが，良好な復元性と安定性を示している．

3. 急性頭蓋内圧冗進の作製

1) パJレーン挿入法

原則として左後頭骨の骨孔を通じ，第 1図のように

輸血用鉄針とコンドームにより作製したコeムバルーン

を硬膜lζ密着させて固定した．紙パッキングの使用に

より，歯科用セメントが固形化する際のかなりの発熱

に対して，十分な断熱効果が期待でき，骨縁からの出

血によるセメ ントの不良接着を防ぎ，さらに，セメン

トとの誤接着IC基くパJレーンの部分的拡大による破裂

を防止することができる．

2) 加圧及び除圧法

コ・ムパノレーンを微温水を満たした 5mlまたはlOml

の注射筒lζ接続し，加圧（注入〕，除圧は手動法によ

った．急性頭査内圧冗進は，種々の原因lζ従いmass

拡大の時間的，量的因子が一定ではないと考えられる

ことから，必ずしも一定量を一定時間内に注入し，一

定時間負荷する方法はとらず，原則として10秒或は20

秒の間lζ注入する方法をとった． さらに mass拡大の

1 Stage 

I I 

第1表脳波の

Cases Changes of EEG 

21 : No change 

速度因子の究明のため．種々のパラメーターに一定の

パターンの変化を来す頭葦内圧を1回の注入で与える

場合をsingleshot, 2回以上の分割注入で与える場合

をmulti-shotとして病態の変動を観察した．

なお，頭査内圧の測定lとあたっては，加圧時におけ

るtransducerの機被的ピークを除外した．

E 実験成績

1. 予備的実験

後頭蓋寓において硬膜上〔10例〕，硬膜下（4例），小

脳内（5例〉の各都lζコ’ムパJレーンを挿入して予備実験

を行い，上記の各パラメーターの推移を観察した結

果， ζれらの各部においてほほ同様の成績を得たの

で，操作の簡単な硬膜上バルーン法を用い， 21例ICつ

第3図 StageI 

三君子個 ITP 

筑間刊時国 STP 
－－。4 －－ーー・ーー・・・ ・・ ・・ー－・ーー・・
J市 隔略一 一 日

…十日午
r

CBF 

SBP 

1.0 ml 

” lnflati剛A B C 

SSP 一一一る盲1
Oef同？悶1
0 E 

第3-1図

ITP：天幕下頭重量内圧． STP：天幕上頭蓋内圧．
Resp：呼吸． CBF：総頚動脈流量．

SBP: I血圧． SSP：上矢状静脈洞圧．

変化

Note 

(21/21 100%) 

Fast-slow→fast c 3 /12 25.0%) I 

Fast lo岬→slow-flat(12/12 100%) I 

Flat EEG within 1 to 5 min. after I 

inflation. 1 

Thalamic EEG abolished 10 to 30 

¥ sec. later than dural EEG. 

II 

Fast low 

Low 

Fast 

Slow 

21 

12 

12 

IV-2 

( 6 /21 28.6%) 

( 5 /21 23.8%) 

( 6 /21 28.6%) 

( 4 /21 19.0%) 

EEG returned to normal 

spontaneously or by deflation. 

" In 4 cases, EEG returned 

to normal after deflation. 

In 2 cases, EEG returned by 

dβflation with artificial respiratioι 

Confirmed flat EEG. 
In 3 cases, some return of EEG by 
artificial respiration or bヅdeflation
with artificial resoiration or sゅonta-
neously, but EEじ soonabolished. 
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第3-2図

LPT,RPT：表在脳波（側頭頭頂部）．
LTh,RTh：深部脳波（視床）．
ECG・ 心電図．

A,B,C・・は第31図との対応点を示す．

き下記の成績を得た．

2. 病態変動の stage分類

病態の経過は，各ノマラメーターの変動lζ対して綜合

的な見地から，以下の4つのstageIζ従って進行する．

Stage I 

第3図lζ示すように加圧後も脳波の変化を認めない

時期である。各パラメーターの動きを10例について見

た場合，天幕下頭蓋内圧は加圧直後lζpeakを呈して

漸減し3分後lζは前値の約Mの値を示す．天幕上頭蓋

内圧は天幕下より低いレベルでとれに平行する．呼吸

数は軽度糟加群と減少或は一過性無呼吸群とを認め

る．総頚動脈及び椎骨動脈流量は軽度に減少を示す．

血圧は低下するものが多い．上矢状静脈洞圧は上昇群

と低下群があり脈拍は多くは減少する． ζれらの変動

は加圧直後lζ著明であるが頭蓋内圧の漸減とともに回

復し， 3分後にはほぼ加圧前値のレベルlζ戻る（第4

図〉． さらに除圧を行えば，ほぼ完全に加圧前値lζ復

する（第5図〉．

Stage II 

加圧により脳波の変化を米す（第l表）．

第4図 Stage I 加圧による各パラメーターの
継時的変動

ITP ~~ムー
r~》十

CBF 

VBF 

SBP 

SSP 

PR 

1mmHg 

1501 一一一ーー

1001 ぞき三一二二7一

'Iーも
：：［長二

ITP：天幕下頭蓋内圧
CBF：総頚動脈流量

RR：呼吸数
VBF：椎骨動脈流量

SBP：血圧 SSP：上矢状静脈洞圧
PR：脈拍

その他のパラメーターは，その変動の割合は大きい

が変化のパターンは stageI lζ類似する． ζれらの各

パラメーターは経時的lζ回復の傾向を示す（第6図，

第7図〉．

除圧によりほぼ加圧前値のレベソレに復する（第6図，

第7図）．

Stage III 

第8図及び第9図はこの stagelζ属する各1例の記

録であり，第10図はζれらの8例の各パラメーターの

時間的推移を示す．

呼吸，血圧及び脈拍lζ特徴的変化を認める．

即ち，加圧直後IC或は一過性無呼吸またはbradypn・
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第5図

ITP 
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RR 
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SSP 

PR 

Stage I 除圧前後における各パラメー

ターの変動
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第6-1図
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eaの後iζ著明な tachypneaを認める．多くの場合呼吸

振幅の低下を伴うが少数例lζ呼吸数の増加のみを認め

ている．
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た vasodepressorresponse CB点）
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が開始される．
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腰部クモ膜下腔圧（LSP）は除圧により一旦下降

するが，再び上昇する．

Tachypneaと相前後して vasopressorresponseを

認め，脈圧は上昇する．通常 vasodepressorresponse 

が先行し，徐脈を伴う（第8図B点〉 また，呼吸停止

期間が長いほど血圧及び脈圧の上昇は大きい傾向を示

す．ζのような血圧変動は上矢状静脈洞圧，総頚及び

椎骨動脈流量にも投映される（第8-1図，第9図〕．

脳波は著明lζ抑制されるが停止する ζとはない（第8

-2図〉．

以上の変動も頭叢内圧の自然の下降とともにその程

度を減じる（第10図）．

除圧により天幕L 下頭蓋内圧及び上矢状静脈洞圧

はundershootの後上昇し， 5例中4例は加圧以前のレ

ベルを越え（第11図〉，腰部クモ膜下j陸圧も一旦下降し

第10図 Stage E加圧によるパラメーターの変動
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た後lζ上昇する（第9図）. vasopressor responseは消

退し血圧は旧に復するが，との間一過性IC総頚及び椎

骨動脈流量が増加する（第8-1，第9，第11図）．呼吸

数及び脈拍も略回復する（第11図〉．

Stage N 

呼吸及び脳波の停止を来す末期である．

即ち，第12図の如く加圧により直ちに呼吸停止を来

し，間もなく表在脳波及びそれに遅れて，深官官脳波も

消失する．血圧上昇は強大で stageEを凌ぎ，脈拍は

著減し心電図は洞性徐脈類似の型を呈する（第12図B,

C点）．

第12図DE間では，血圧上昇は尚も進行し総頚動脈

流量の減少に対してζれを代償するが如き態度をと

る．一方ζれと呼ー応して脳波も再現し，脈拍，心電図

も回復の兆を示す．ζれまでは人工呼吸，除圧或はζ

れらの併用ICより生存が可能であり， stageIV-1 と

分類した．

ζれ以後は stageIV-2であり第12図F点以降は脳

波，脈拍及び心電図が乱れ，次いで血圧及び総頚動脈
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第132図椎骨動脈流量（VBF）はD-E聞で血

圧下降に対して代償性に増加するが

間もなく減少し，以後は血圧変動と

平行する（stageN -2) . 

第13-1図
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流量がともに下降し， ζれらの聞にもはや代償機転は

出現せず心電図とともに衰兆し，動物は死滅する．

D E関では総頚動脈流量（CBF）の減

少に対して血圧CSBP）の代償性上昇

を認め，これと呼応して脳波が再現
する（stage!¥1). 

第12-1図
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加圧条件により stageW 1を経ず直ちにstage
W-2 K達し得る．天幕上頭蓋内圧（STP）は天幕
下頭蓋内圧（ITP）の上昇に対して平行する変動を

さず，天幕上，下において圧の遮断が認められ
る．

一方惟骨動脈流量の態度は総頚動脈のそれとは異り，

第13-1図D点の如く stageIV-2で血圧下降lζ対して

代償性に増加した後急減しCE点〕， 以後は vasopara-

lysisとして血圧変動に平行する（第13-2図〕． ζの期

では除圧，人工呼吸等の手段による蘇生は不可能であ

る．

尚，加圧条件によっては stageIV 1を経ず直ちに

stage IV 2 Iζ至り得る（第14図）．

3. 各パラメーターと stageとの関連

1〕脳波の変化及び呼吸

~'\1 表の如く stage II lζ至り軽微な変化を認める

が除圧により回復する． Stage E では低振幅速波の

傾向を示す. 12例中4例lζ除圧後正常脳波を認めた．

Stage E，皿では表在脳波と深部脳波はほぼ同期して

変動し，或は回復する.Stage IVでは著明な低振幅速

波から徐波を経て加圧後5分以内に平担化する. i:F 

部脳波は表在脳波より 10～30秒遅れて消失した．ま

た，第15図lζ示すようにi深部脳波は自発呼吸停止後1
～5分後lζ消失する． ζのうち stageIV 1に止り生

存し得た2例では，脳死状態より脳波の再現は低振幅

速波と徐波の交互のくり返し〔第16図A)Iζ始まり速波

（悶図B)Iζ移行する． しかし他の10例は速かに stage

第16図 Stage W の生存例における脳波の再現
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へ移行する．

第15図 Stage Wにおける呼吸と深部脳波

むasesSta伊吉 Befo~~flo•’11~her 5 10 Time (min.) 1 5 

IV-1 
Resp.柵附す司’← ， 
EEG 』l~柵叫』皿， 叫ー咽剛臨附嗣噛巴 ~百戸~＇'2~urn叫

IV-1 R問。甘すlttt 一制雌酬叫協同州附十一←＇ sAR一H柑甘lltt同附＇＂＇＇＂＇＂＂＇＂＂＂＂＂＇ p榊竹十~
EEG m：品川：日

IV-1,2 
Resp. ttt竹サヤ
EEG峨捌b 官 ＠ 

IV-1.2 ~~却G FすA竹品1怜~＼耐Wyo・－ ・4・・・・・ー三ニど－ ， 
＠ 

IV-1.2 
Re叩竹村伸榊暢 OID ← ·~ ~」。，

＠ EEG＼品開札W .. 

12 IV-1,2 ~~ci 叫竹俳w.v竹U竹，：；；圃嶋帽恥《 －~ ー町A｝ ＠ 

IV 1,2 
Resp.竹竹竹十一 。ID ’ 4畏：；＞：·~－ ＠ EEG晶州制1

IV-1 2 ~~叩GーヤM馴什廿官ヤ同ー宇恥ト二足二Lー ’ ＠ 

IV-1,2 ~~却G 附ヤ竹川す竹畑＋一圃咽駒田4一婚てー届（圃園町 一 四a、

IV-1.2 
Re包ρllltt¥I

口ID叫f¥//'v ，＿盛~ ＠ EEG I川削1削

IV-2 
Re哩

1一一＠EEG糊酬』一一一一一

IV-2 
Res倶ttlltttt

’ー〈亙号司 ＠ EEG噛蜘制骨帆， ． ’Deflarlon op Sroge IV-1 a!D Srage IV-2 
① Died (C副 lacorresr) 唖~ Artlflc同Ir白嗣蜘



入量はsingleshotよりmulti-shotで大量の注入が可能

である．同一注入量では stageの進行は singleshot に

おいて速く multi-shotで緩かである． さらに multi-

shotでは高頭蓋内圧であるにもかかわらずsingleshot 

よりも比較的早期の ・stageに止る傾向にある（第18

図〉． 即ち，頭蓋内 mass拡大の速度は，病態の推移

IC重大な影響を及ぼす．

3）頭蓋内圧の伝達と遮断

a〕天幕下頭蓋内圧の天幕上への波及

通常かなりの圧差をもって行われ，天幕下頭蓋内圧

を分母とする圧勾配は0.1からLOの間lζ分布する．第19

図は加圧後の圧勾配の変動を示すが stageI, IIでは

ほぼ一定lζ経移する＿ Stageillでは圧勾配は7例中4例

第3号（昭和49年5月）第43巻日・外・宝

注入量ヒ stageどの関係第17図
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に上昇し， 1例K持続的上昇を認める＿ Stage Wでは

6例中 5例IC上昇し， 3例IC持続的上昇を認める．

b）天幕下頭蓋内圧の腹部クモ膜下腔への波及

第20図A及び第21図のように，圧差は存在するが，

腹部クモ膜下腔圧は天幕下頭蓋内圧に即応して変動す

る．しかし第20図Bでは全く変動を認めず，第22図の

stage m以降では天幕下頭蓋内圧の著明な上昇lζ対し

天幕下頭蓋内圧の腰部クモ膜下腔へ
の伝達(A）と遮断（B)

A B 
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IV-2 Iζ達し， 完全な呼吸停止と平担脳波による脳死

状態より心停止による個体死へ移行する．

2）注入量（量的因子），最大頭蓋内圧（庄因子）及ひ・

注入回数（速度因子）

第17図tζ注入置と stageとの関係を示すが，紙ね約

1 mlで stageI lζ，約2mlでstageII lζ，それ以上の

注入量ではstageill,IVIζ至る．

加圧後の頭蓋内圧は stageI , Eでは加圧直後lζ，

ill, IVでは加圧l分前後iζ最大値を呈する傾向にあ

る．第18図は天若手下最大頭蓋内圧と各stageとの関係

であり，最大頭蓋内圧が高ければ stageも進む傾向に

あるが，明瞭な相関は認められず，最大頭蓋内圧は病

態の進行IC対して大きな影響を与えない．

Mass拡大の速度因子としてsingleshotとmulti-shat

を比較すると，第17図の如く同一の stageIC対する注
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第21図
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各 stageを通じて腰部クモ膜下腔圧（LSP）は

天幕下頭蓋内圧（ITP）に即応して変動する．
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Stage E以降では天幕下から腰部クモ膜下腔へ

の圧伝達が遮断される．

第23図天幕下頭蓋内圧と血圧（stage][)
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てその変動は小さい．とれらはいずれも圧伝達の遮断

を示し， 6例中 2例の stageE以降lζ発生した．

4）後頭蓋寓頭蓋内圧と血圧

Vasodepressor response出現時の天幕下頭蓋内田主

stage ill, Nの何れの時期にも血圧以上であった．

Vasopressor response出現時においては天幕下頭

蓋内圧は stagemでは5例中 2例， stageNでは全例
拡張期血圧以上であった（第23, 24図）．

4. その他の観察

1 ) 姿勢異常及び虚箪

Stage ill, Nの頭蓋内圧が遮断された数例において

除脳強直，振額，強直性君主筆を認めた．

2) 剖検所見

6例の剖検により損傷部位は主として加圧側小脳半

球，小脳虫部，橋腹側及び中脳蓋であり，肉眼的にζ

れらの各誌の軟膜下出血，挫傷及び第4脳室出血を認

めた．

百考察

100 1. Stage分類に関する考察

頭蓋内圧冗進における諸徴候については古くより莫

然と観察されている． Cushing8>9noJは実験的に血圧

上昇，徐脈及び呼吸異常を指摘し， Tsubura64l, Tho-

mpson & Malina63lは呼吸及び血圧変動lこ注目した．

Jennett & Stern33l, Ishiiら31）は最初に瞳孔の変化を
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認めている． 乙れらの報告は何れも血圧上昇反応8)9)

10)63)64に脳腫張31)，脳ヘルニア33）等の研究において副

次的ic観察されたものである. Kocher37lは動物実験
並lζ臨床的観察lこ基き，脳圧迫lζ伴う血圧反応及び脳

循環動態を中心とする病態変動の経過を4期に分類し

た.Langfittら42)43）も頭蓋内バルーンの拡大に伴う血

圧及びvasomotortoneの変動lζ関して4期に分類し，

さらにその臨床応用について検討を加えている．

一方頭蓋内圧充進時の病態は，頭蓋内圧自体，頭蓋

内massによる局所的或は全脳的圧迫，及びζれらによ

る脳ヘルニアlζ基く症状，血圧及び vasomotor tone 

の変動，脳循環・代謝障害，脳腫大等の多くの因子を

綜合し，器官としての脳の機能廃絶に至る経過を知る

ととが重要であり，さらに mass拡大の量的因子，速

度因子等についてもともに検討すべきと考えられる．

従って一元的に血圧及び脳循環動態を中心としたとの

ような stage分類の臨床応用に対し，その妥当性に疑

問を生じるであろうことは首肯できるわ13)26l_ 著者は

ζれらの点に留意して，後頭蓋寓において独自のstage

分類を試みたものである．

Stage I 

頭蓋骨に固まれ脳実質，血液及び髄液から成る頭蓋

内lこmassが発生し頭蓋内圧克進を来した場合， mass

の存在lζ伴う病態の招来を防どうとする機転が出現

することは疑いない. Langfittら40)41)42）仰は ζれを

spatial compensationと称し髄液，血液の移動による

と述べた． Weinsteinら66）は大量の髄液の移動を認

め， Nornes & Magnaes52lは血液の移動lζ基くと考

えている．本実験では頭蓋内圧は加圧後3分で当初の

XIζ減少し以後も漸減しており， ζのような機転の存

在を裏づけるものである．従って massの量が少い場

合は Kocher37l, Ishiiら3u, Langfittら42)43）の指摘す

るように臨床的IC無症状期となり，或はさして重要な

意味を有しない軽微な徴候を呈すに止る26)27l_ 乙のζ

とは完全なspatialcompensationが行われた場合，頭

蓋内圧冗進の初期lζはIJ断機能が正常lζ保持される時期

が存在し得るととを示している．従って脳波を脳機能

の表現と仮定するとき，本期は脳波の変動を認めずい

まだ脳機能は正常に保たれるl時期である．

Stage II 

脳波の変化を除けば血流動態，上矢状静脈洞圧等は

前期l乙比べてきわだった変動を示すものではない

頭蓋内圧冗進下の脳循環に関しては古くより観察さ

れs>9l10l20l25l29l36l42l43l68J, CushingBl9llOlは骨：~法によ

り， Wolff & Forbes68lは microscopeにより夫々pial

vesselを観察し脳虚血を指摘した. Ketyら36）は NzO

法により，臨床的lζ450皿mH20以上の頭蓋内庄の存在

下lと脳循環が低下する ζとを認めた． Huberら29）は

NzO法が脳血流の平均値を示すととから，連続且つ

短時間内の血流変動を知るために電磁流量計を使用し

て内頚及び椎骨動脈血流を測定し， Langfittら42)43)

44）も電磁的内頚動脈流量の測定により実験的頭蓋内

mass存在下lζ脳循環の低下を認めた．本実験でもζ

れら諸家の観察と同様lζstage I, II において総頚及

び椎骨動脈流量の減少を認めている．

Huberら29）は猿の後頭蓋寓lζ頭蓋内圧1C進を行っ

て内頚動脈流量と椎骨動脈流量の減少率lζ有意差を認

めているが，本実験では stageI, IIを通じて総頚及

ひ・椎骨動脈流量の変動iζは特lζ有憲差を認めてはいな

い． ζれは犬における頭部血管系には頭蓋内外の動脈

吻合等が存在するためであり30），総頚動脈流量は脳血

流の表現として限界があると考えられるが，椎骨動脈

流量との態度の比較として見た場合，血流の消長を把

握するのに困難を感じない23>_

Hedgesら25）は頭蓋内圧冗進時の脳血管反応につい

ての報告の中で，右心房圧が一定である場合，上矢状

静脈洞圧は脳循環の間接的表現であると述べた．

Shapiroら60）は頭蓋内圧充進下lと上矢状静脈洞圧の上

昇と脳循環の低下とを同時lζ認め，脳血流の停止は静

脈洞及び乙の近位血管の圧迫lζ基くものであるととを

病理学的検討を加えて報告し， Shulmanら61）も上矢

状静脈洞圧の冗進は静脈洞の部分的閉塞に基くと考え

た． ζれに反しWolff& Forbes68lは，脳軟膜血管は

頭蓋内圧冗進時lζ拡張すると報告した． ζれらの相反

する報告に対し Osterholm55lは，（1）頭蓋内圧元進によ

り静脈洞が閉塞し，静脈洞圧が上昇して毛細血管圧に

近づくと脳血流は停止する，（2）静脈洞閉塞により皮質

静脈の拡張を来すと述べて解明lζつとめた．以上の報

告に対し Bedford5lはクモ膜下腔lζ頭叢内圧冗進を作

製して静脈洞圧の下降を認め， Langfittら47）も30皿Hg

以下の頭蓋内圧では静脈洞圧に変化を来さないと述べ

ている．

本実験ではstage I, IIを通じ，上矢状静脈洞圧は

凶低下或は不変群及び（B）冗進群iζ区別され， ω群は低
頭蓋内圧冗進群lζ属し，とのうち低下群は脳循環の低

下を表現しているものと推定される．高頭蓋内圧先進

群では（B）群を呈し，上矢状静脈洞圧は血圧変動を反映

し，とくに stageIII,IVにおいてその典型をみる． ζ
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のとき Langfittら47）の指摘するような静脈洞の虚脱は

認められないが， ζれは mass存在の天幕上，下にお

ける部位的差異ICよろう．

Stage ill 

高頭蓋内圧環境下の呼吸変動は諸家8J9)13)26)27)33)63) 

64）＇とより観察されたが詳細な報告は少い． Jennett & 

Stern33', Hekmatpanah26即｝は呼吸数の減少を重視し

たが，呼吸停止に至る経緯については触れていない．

Cushing8'9HOJは延髄の貧血lとより呼吸中枢が血管運

動中枢lζ遅れて麻簿すると述べたが， Tsubura64）は天

幕上ノぐルーンの拡大lζ伴い最初に呼吸中枢が影響をう

け，一過性過呼吸の後l乙呼吸停止に至る ζとを観察し

た．

後頭蓋mにおける本実験では，呼吸の変動は呼吸数
の減少（stage I , II）→過呼吸（stageill）→呼吸停止

stage IV）と一定の型で惟移するζとが明らかとなっ

た． Stage IIIでは呼吸振幅の低下群と不変群を分つ

が，脳幹の電気刺激4）或は破填3H7lIζより呼吸変動の

部位的特異性が認められており，呼吸振幅の態度は，

従ってmass拡大の解剖学的差異IL.基くものである．

Moodyら51）は犬lζ脳圧迫を行い， 呼吸逮動調節の

中枢機憾として neuralmechanism （延髄〉と chemical

mechanism （頚動脈，第4脳室底〉をあげ、頭蓋内圧

冗進の末期IL.は第4脳室底lζ仮想した中枢性 chemor-

eceptorの感受性が障害されると報告し， また， 従

来より所調脳幹の貧血説が重視されている釦12)64）もの

の，呼吸廃絶lζ至る機転lζ関しては，本実験では mass

lζよる呼吸中枢の直接的圧迫を最重視したい．

Cushing8＇引10）は脳表の血流を観察した結果， 血圧

レベルの頭蓋内圧充進下lζ延髄の貧血を回復すべく血

圧上昇を来すと報告し， Tsubura64',Wolff & Forbes 

ssJ, Hekmatpanah26127Jらも同様の見解を述べてい

る．しかし Browder& Meyers7', Evansら13）は血圧

レベル附近の頭蓋内圧において血圧上昇を認めておら

ず， Cushing8＇引10）の仮説を疑問視した.Thompson & 

Malina刷は天幕上， 下の圧差による脳幹の変位にそ

の解決を求め， Jennett& Stern33ヘHuberら加もζ

れを支持した． ζれらの報告は何れも脳幹lζ血圧変動

の原因を求めており，脳幹各所における微細な電気生

理学的研究2)4)15)38）においても橋及ぴ延髄の多くの部

位で血圧上昇効果が認められている38J ζれに対し

Weinsteinら65）は脳幹の変位或は貧血を生じるに足ら

ぬ軽度の頭蓋内圧冗進下lζ血圧上昇を認めて大脳半球

各部の局所的貧血IL.注目し，さらに下部脊髄圧迫lζよ

る血圧上昇反応を報告した．またDuckerら11)はsympa-

thetic dischargeの変化を重視している．本実験は特

lζ血圧反応lζ注目したものではなく，乙れらの見解lζ

対して詳細な検討を加えてはいないが， ~u検及び圧伝

達の態度等lとより少くとも脳幹の機械的圧迫及び虚血

は重要な因子であり，さらに脳幹の変位を加味し．こ

れらの相乗効果に起因すると考えられる．

除圧による頭蓋内圧の再上昇即ち所謂 rebound現

象は， 急性進行性頭蓋内 massが存在した際， ζれ

を除去しでもなお頭蓋内容積の増大が進行する ζとを

明示している． ζのような急速な頭蓋内容の増大は頭

部外傷67）或は頭蓋内手術52）の際にも認められており，

Whiteら67）はとの原因を脳血管透過性の変化，欝血及

び脳室内髄液量の増大lζ求めている.Evans & Schein・

ker12）は脳浮腫と脳腫張の組織学的研究において， 後

者は前者の先駆期であるとして両者を本質的に同一視

し，その成因として血管床の役割を強調した．

Wolff & Forbes68lは除圧後IC著明な vasodilationを認

め， Zwetnow71lはζのような reactivehyperemiaが数

時間継続した際，重篤な脳代謝障害が存在する ζとを

示唆した.Langfittら41)42)43）はζの型の頭蓋内圧冗進

が vasoparalysisによる脳血管床の増大lζ基くことを

明らかにし，との際頭蓋内圧と脳容積は血圧に直接影

響されると報告し，新たに急性脳腫張なる概念を導入

した45) ζれに関して Obrador& Pi-Suiier54＇は第 4

脳室底部の障害IC基く静脈欝滞が原因であると考え，

Ishii32》は視床下部の neuralcenterが脳血管緊張Iζ密

接IC関係し， ζの部の障害lζより vasodilationと頭蓋

内圧冗進を来すと述べている．

Stage Eは， ζのように脳血管緊張の減退が開始さ

れ脳血流は血圧に従って変動し，除圧により rebound

現象を伴い米る時期である．

Stage IV 

総頚及び推骨動脈i流量の血圧に対する関係は所謂脳
循環の autoregulation として定義される概念日l2ll22 J 56 •

とは異なるものの，急性脳貧血IC対して脳循環の恒常

性を保持するための， ζれら血流と血圧の相互の代償

機構としてとらえてよいと考えられる．とのような相

互の代償が停止した stageI¥'-2の末期では，上記血流

は血圧変動lζ全く同調するが， ζのととは stagemで
開始された vasomotortoneの破綻が不完全のまま進

行性IL.stage IVIζ移行し，との末期に至ってようやく

完全なvasopralysisが生じるζとを明示し， vasomotor

toneの完全な破綻は Langfittら41)42)43）の想像以上に
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末期lζ行われるζとを示唆している． ζれに対し呼吸

停止は stageIVの早期に発生しており，前述の如く呼

吸中枢麻薄が血管運動中枢麻癖lζ先行すると述べた

Tsubura64>G;?見解を支持しうる．

2. 各パラメーター1こ関する考案

l〕 脳波

急性 mass拡大lζ伴う脳波の変動は諸家26)27)33）叫に

より観察されたが．特lζ病態進行との関速について

は検討されていない．本実験では多くのパラメータ

ーが軽微な変動を示し乍ら脳波lζ全く異常を認めない

stage Iを分類しており，頭蓋内圧7℃進の初期lζは脳

波学的にこれを判定することが困難な一時期が存在す

るととを示している．

脳波消失への過程は，脳波導出部位は異なるが藤田

ら16）の観察にほぼ一致する． また， 呼吸停止による

anoxia lζ対して皮質は視床よりも耐性が劣る ζとが

確認された

深部脳波はstageIV-2で推骨動脈流量の代償性増

大の破綻と同時に平担化し，以後再現は不可能とな

る． 乙のように深部脳波の消失には anoxiaとともに

椎骨動脈流量の激減が重視される．このような重篤な

脳循環障害は non-filling現象として報告され船田｝，頭

蓋内圧冗進と急性脳臆張を伴い46），その原因は上矢状

静脈洞附近の圧迫46）或は頭蓋内動脈の機械的圧迫24）に

よる血流障害lζ基くとされ，脳死1)28)53）日）10＞解明の手

がかりとして注目されている酎山 深部脳波が脳幹機

能を表現しうると考えるとき，従って推骨動脈流量の

態度は脳幹機能障害ひいては個体死を導く重大な因子

であろう．

2) 頭蓋内圧， massの量及ぴ拡大の速度

Vasopressor response8'9>26'64', vasoparalysis42'64', 

呼吸64），静脈澗庄町47)55)61），脳循環印刷）22)36146）印刷)71）等

iζ関して夫々種々の異った値の頭蓋内圧の臨界値が怨

定されている．とれらに対しては Browder& Meyers7' 

Evansら13',Huberら蜘の反論があり，本実験でも各

パラメーターについて頭叢内圧の明確な臨界値を認め

ていない．

頭蓋内 mass拡大の初期lとは，その量が病態lζ影響

を及lまさぬ時期があり42l，人の脳室内lζ14ml程度の

注入を行っても完全に代償される52）が，頭王室内容積の

10%1ζ増大すると脳ヘルニアが発生33）し， 20%に達す

れば動物は死滅する14）と報告されている．本実験では，

救命可能な stageEにおける注入量は，平均後頭蓋寓

ft積 (12.6g）の15～20%である．しかし，単lζmassの

量のみならずその拡大の速度も重要であり14>66＇，終局

的には Jennett& Stern33l, Langfittら39',Huberら29l,

Fordら14）の如く「頭蓋内圧自体」よりも， 「massの

存在自体とその解剖学的存在部位」を重視するもので

ある．

3〕 頭蓋内圧の伝達と遮断

頭蓋内圧が必ずしも cranialaxis iと平等に波及せず

釦9>29)64），硬膜外バルーン法の場合，固定された硬膜が

圧の伝達を妨げる州側ζとも否定できない．加えて，

骨性天幕の存在下lζ後頭蓋寓lζ加圧を行った場合，

天幕上，下lζ圧勾配が生じる29）ζとは十分考慮、でき得

る．

Thompson & Malina63＞は天幕上より加圧して， ζ

のような圧勾配が脳幹の変位を招き病態変動の主因を

成すと報告した．しかし本実験では天幕上，下の庄勾

配は常lζ存在し，その圧差は有意ではなく，圧勾配の

変動ζそが重要である ζとが判明した圧勾配の上昇

は脳幹の上方への変位と髄液流の遮断lζ基くと考えら

れ， upwardtranstentorial herniationの発生を示し

ている29)

Schettiniら59）は半導体 transducerを使用して犬の

脳表圧を測定し，腰部クモ膜下腔圧との間lと常に圧勾

配の存在を認めている． ζのように腰部クモ膜下膝圧

が必ずしも正確に頭蓋内圧を表現しない乙とは諸家制

39）聞の指摘するところであり，本実験でも同様な知見

を得たが， さらに腰部クモ膜下腔圧の変動の pattern

が天幕下頭葦内圧のそれと全く異なる例に圧の遮断を

認め， tonsillarherniationの発生が示されたと考えら

れる．

Kaufmann & Klark35＇は臨床的 lζ脳室内圧と頚部

クモ膜下腔圧の圧勾配が lOmmHg以上である場合，全

例lζ脳ヘルニアの発生を認めたと報告しているが，本

実験ではζのような臨界値は見出し得ず，且つ以上の

ような圧の遮断は stageill, IVの全例lζ必発のもので

はない ζのζ とは，前述の如く脳ヘルニアよりも

massの存在自体が病態変動IC対して影響性が大であ

るζとを物語る． しかし乍ら時期を失すれば mass除

去によっても脳ヘルニアは回復せずω，一層脳腫大が

生じ得る32l45l52l54）危険性が大きく， ζれらの発生し始

める stageEは「救命の臨界時期」である乙とを示唆

し得る．

4 ) Vasodepressor responseと頭蓋内圧

Cushing8>9>10＞は血圧レベル以上の頭蓋内圧冗進下

lζvasopressor responseを認め，多くの支持26>27>64）剖｝
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を得たが， ζれlζ対し，血圧レベルの頭蓋内圧充進下

IC血圧上昇を認めない事実も報告されている7)13) 本

実験の stage I, IIではζれらの報告と異なり，血

圧を越える頭蓋内汗．下IC有意の血圧変動を認めていな

Vasodepressor responselζ関しては．頭蓋内圧冗進

下lζ単にその発生が認められ7)25)29)49)64)65）てはいる

が，その意義については検討されていない.Weinstein 

ら65）は徐脈とともにζれを認め． Tsubura64＞は car-

dioinhibitory center の刺激による va~al inhib1tation 

lζ基くと述べている． 本実験では， stage ill, IV 

lζζ れらの報告と同様に徐脈を伴って発生し，且つ

vasodepressor responseの生じた時期における頭蓋内

圧は，低下した血圧を上回り，乙れ以後例外なく vaso・

pressor responseが発生した．血圧に関する脳幹の電

気生理学的実験においては，同一部位で昇圧と降圧と

の逆転が認められており2)38)' ζのζとから vasode-

pressorとvasopressorは表裏一体の反応と考えられ，

前者は後者の「引金」であり，そのときの頭蓋内圧が

低下した血圧を上回るとき血圧上昇が開始され，ζれ

以後頭蓋内圧と血圧との聞には，特lζ臨界値8)9）を必

要としないと仮説される． ζζにおいて Cushing8191

10）及びその賛同者Z副知64>68）と，これに対時する報告者

円13)29)33)49）削との悶』E接点を見出し得る可能性を指摘

し得ると考える．

V 結語

1.犬の後頭蓋寓iζ実験的急性頭蓋内圧冗進を作製

し，病態変動の経過を観察した結果，以下の 4つの

stage分類が可能であった．

Stage I：絶対的代償期． liJi蓋内 massIC対して完

全な代償が行われ．脳機能IC影響を与えない時期．

Stage H：代償期．軽度の脳機能障害が生じるが，

mass除去により速かに回復する時期．

Stage皿：比較的代償期．特徴的過呼吸を認め，

vasopressor responseの出現， vasomotor toneの破

綻，急性脳腫張の発生等が開始され，脳ヘルニアの発

生が可能である死戦期前期．

Stage IV：非代償期．呼吸停止に始まり脳波停止，

vasoparalysis，心停止と順次進行する死戦期． との期

をさらに次の2期lζ分類した．

Stage IV-1：比較的非代償期． 総、頚動脈流量一血

圧問IC代償効果を認め， mass除去， 人工呼吸等の操

作IC尚反応し得る時期．

Stage IV-2：絶対的非代償期． 除圧及ぴ人工呼吸

に反応し得ず，椎骨動脈流震一血圧聞に代償効果を認

めるが，間もなく vasopressorresponseの停止と完全

なvasoparalysisを未す末期．

2.後頭蓋m1cおいて急性頭蓋内圧充進下の病態を

招致し， 変動させる主要因は， massの存1£.Eその量
及び拡大の速度であり，主として脳幹lζ対する機械的

圧迫lζ基く。頭蓋内圧は副次的要因であり，且つその

臨界｛直は各徴候lζ関して認められないー

3 脳へんニアは実験の全例lζ必発のものではな

く，従って病態変動の主因たり得ないーまた，脳へノレ

ニアの発生を表示するものは，頭蓋内，外lζ存在する

圧勾配の絶対値ではなし圧勾配の変動lζより表現さ

れる．

4 後頭蓋m容積の15～20~旨を占める急性 mass の

発生lζ対して，本分類による stageIIIは救命の臨界期

である．

5 Vasodepressor responseの意義について検討し

た．この結果 vasodepressorresponseはvasopressor

response発生の「引金」であると仮説する．

稿を終るに臨み，御指導を賜った恩師金谷春之教授

にぽ甚の謝意、を表します‘また，日夜をいとわず御協

力下さった小林東洋学兄に深謝いたします．

心お，本論文の一部は第30回日本脳神経外科学会に

報告した．
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