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Experimental intracerebral hemorrhage was produced by inserting blood clot into the 

internal capsule of dogs under pentobarbital anesthesia to study cerebral hemodynamics in 

early stage of hypertensive intracerebral hemorrhage. 

During these experiments continuous records of the cerecral blood flow were made 

using electromagnetic flowmeter. 

The cerebral blood gas metabolism was examined using Van Slyke-:'.'-Jeil method in 

different subjects. 

Also, the effects of several treatments, including operative removal of the hematoma, 

upon the cerebral circulatory disturbance were studied experimentally. 

Results were obtained as follows. 

1) The blood flow of internal carotid and vertebral artery did not fluctuate in 

pararell, that is, the former decreased gradually by 36% after 3 hours, the latter, on the 
other hand, decreased rapidly by 24% immediately after the insertion of clot, and de-
creased by 38% after 3 hoursin slow descent subsequently. The fact is the most signifi-
四 ntbecause there are many vital centers in the vertebral area. 

2) Blood pressure dropped to some degree for about 40 minutes after the insertion 
of clot and there was a temporal restration. 

But finally, dropped by 18% after 3 hours with mild decrease of puls rats. 
3) It is presumed that cerebral blood flow was made remarkable decrease by coope-

rative action of the impulses of sympathetic nervous system supplying the cerebral vessels, 

the decrease in cardiac output, the increase in intracranial pressure, a mild drop in blood 
pressure and local organic lesion, etc. 

4) CMR02 was decreased by 40 % due to a remarkable ecτease of CDO。3hours 
after the insertion of clot irrespective of increase or decrease of ERO,. It is considered 
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that mainly the circulatory metabolic c.listurbance has been developed. 
5) Cerebral blood flow which was decreased by about 40 % of the control value, 

when the hematoma was removed, re-increased by 20% after an hour. . 
6) The effects of several treatments upon the cerebral circulatory disturbance caused 

by intracerebral hemorrhage were investigated experimentally. 
The operative removal of hematoma was the best method from the point of relief 

of the disturbance. 
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第 1章緒 面

近年我が国死亡率の第 l位を占める脳出l侃の病態生

J.!I＇，特にその発作直後における脳循環動態の解明は，

これが恵、者を短時間のうちに死にいたらしめる疾患

であるだけに重要であるがp その研究は概めて少な

く］）2り不明の点が多い．

j及近我が国でも光野教授3）ー5）らによって脳出血急性

期の外科的治療が始められ，その前途に光明を見出し

つつあるが，尚死亡率はかなり高く，且つ片麻碑，言

語障害等の後遺症もしばしば発生するものであるの

で， よれら予防および、冶療のために，lj:<j出J(IL急性期病

態生国の究明は憾めて重要である．

脳循環の測定に関しては，従来より多くの業績があ

るが，レずれも Kety,Schmidtの ：＼，（）法制あるいはそ

の笈法行によって脳全体の血流量を測定しt.：ものが大

;;1；分である．この方法は勿論現在ではJ誌もすぐれたも

のとして広く臨床方面1に応用されているが，これでは

脳血流の愛化を連続的に観察することができないの

も短時間内の変化や部分的I血流変化を捉えることは

次
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できない．汲近脳の部位的特異性p 特に生命重要中枢

のイf｛£する脳幹部の血流量が注目されており，lngvarSl

Lt，脳の重症疾患は大抵脳機能の局所障害がその根底

となると述べて脳の持つ複~tな機能を推測している

がp 循環面においても部位的特異性別、15）；があるため

に当然のこ とである．また権骨動Jlfu血と内頚動脈血l土

奇形のない限り脳内では混合しないといわれており，

従って解剖学的には連っていても循環はほぼ独立して

いるもので， さらにこの両者が各種の刺激に対して必

らずしも平行して増減するとは限らない~）

私もこれらの点に意義を見出し，実験的に脳内血腫

犬を作成しp その直後の脳循環を椎骨動脈と内頚動脈

にわけて電磁流量計で測定し，また脳代謝面，脳血流

ド＇•＂
を得たので幸在告する．

第 2章実験材料および実験方法

作重12～16kgの~t種成犬を使用して，ベ ン ト パルピ

テールソーダでこれを静JllR麻酔し，教室独nの方法16)
に従いp 凝J(ll細片を内包付近に注入して脳内血墳を作
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図 1
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成し（図い，その前後の経過について頚動脈および椎

骨動脈血流量を屯i滋i京社計で測定した．また股動脈に

Fn入したポリエチしン管を水銀マノメー デーに連結し
て続時的に血圧と月眠時を同時に記録した（図2). 

血液ガスは血腫注入前と注入後3時間の2回，股動

脈血p および横洞（相沢ら）17）より静脈血を採血して

Van Slyke-N引lの倹圧計を使用し，動脈血pHは掲揚製

作所の微量pHメーターで測定した．尚測定した脳循環

諸量の算出にIt,N,U法を使用した Ket，・、福沢らの方

法を採用したがp 101流測定が電磁流量言十のため少し趣

が異り，

脳血流量 rCl:lF1 =ml／哨

悩酸紫消費量＜CMR02l=I A v i(Jc×CBF ml／哨
脳酸素供給量パ＇ I)（ん1=A02×CBFml/:;ec 

CMRO? A-VOヮ
脳酸素摂取率＜ERO,)= 干 ＝ー~

CD02 .¥0, 

となりp CBF, CD02, CMR02, Elれんについてi~！· られ

た数値の表ぷは，血腫注入前値を JOOとしP そのfその

経過は百分率で表わした．

ょに解除実験としては，脳血流を測定しながら血腫

を注入し，さらにそれを除去することは技術的に甚だ

困難であるため図3のようなバルーンを使用して血腫

図 3

と同じように内包部に挿入し，その中に水を注入して

Jlll麗と同じ影響（1Ill腫注入と記す）を脳に与え，約2

時商店主置して脳血流が減少したところで水を吸引除去

して血腫除去 （解除と記す）と同じ意味をもたせてi血

流阿復状態を観がした16).

実験終了時に脳を剖検して，肉眼的変化および一部

組織学的検索を行なった．

第3章脳内血腫作成による脳循環の変動

電磁流量計凶ffiの抵抗により測定中、li然lfrl；れ量の自

然減少が予怨されるのであるが，その程度を知るため

に5頭の正常犬について脳血流量を測定した結果＇ 3 

時間で平均19.47°0の血流減少を認めた（図4に その

＼雪組：自雪訂によ5頚郵服血；f;t雪
μ． （正常丈j
/blι 

0 I~ 30 45 I時1530 45 2時1530 45 30~ 

図 4

ため以後の ！日u~WUJ定にはこれを 与惜して 15分'r6:の血流

量をチェッ クして夫々の点で修正を加えた．

第1節頚動脈血流量

頚動脈血流量は，血腫注入直後より徐守に減少しは

じめ， l時間45分で平均32.0°0の減少を示し，以後3
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脳肉血陣丈の雁骨劃脈血7貴重
ml/ （電磁；fii_ 量訂によ~）
/Ml 

前O直1'530 4ちl時｜ち 304月2附1530 45 jllij 
後

図 5

時間迄ゆるやかに減少し， 3時間で平均3G.5°占ii;Ji.'.1,＇し

た（図5）.外瀕動脈を結殺した場合iこは，紡紫しない

場合より も血流量がやや減少したが，；王lぞ同じ傾向を

示した．

第2節椎骨動脈血流量

椎骨動脈血流量l土p 血腫注入直後急激に平均23.9°;

減少し，それ以後漸減しつつ3時間で平均38.1%減少

した｛図6). 
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図 6

第3節血圧および脈掲

血圧はJill腫注入直後より約1時間にわたって前値よ

り10～20mmHg下降したが， 1時間ないし l時間半で

ほぼ前値に復する傾向があった．しかしその後再び徐

々に下降しP 3時間で平鈎rno.，；下降した （図 7I. 
脈持はp 自白値180が血腫注入後より徐々に減少し，

l王ぽ直線的に3時間で平均140となった （図8).
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第4節脳循環に影響を及ぼす諸因子の検討

脳血流量の減少に関与する諸因子の影響を調べるた

め次の実験を行なった．

第 1項血圧と脳循環

クロルプロマジンO.Smg/kgを静注後血圧は15%低下

したがp 脳血流量には殆んど影響がなかった｛図9'1. 

しかし 3mg/kgの大量を静注した後には，血圧は70°1)

下降し，頚動脈血流量lt30''o，椎骨動脈血流量は18°.?

減少した ｛凶10).

第2項頭蓋内圧と脳循環

大槽内に生活！食塩水を徐々にj主人して髄液圧を上昇

させたがp 図11のよ うに髄液圧が， 250～300mmH20と

なって脳血流盤は減少しIt[；め，さらに 400mmH20迄上

昇－させたところ脳血流設は!0%減少した．
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第3項 心得出量と！脳循環

Desacetyl-lanatoside C （セジラニド） 0.02略／kgを静

注したところp 心持出量は20°6：憎加し脳血流量はJO

%場加した｛関12).

第5節小括ならびに考後

以上のよ うに大脳内包付近に血腫を注入すれば，頚

動脈血流量はその筏徐々に減少しながら 3時間で平均

~~ラニド 0.02mq/KQ静；1による
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36.5 %減少した．しかし怖f•i ＇ ＼· ；~IJ~ll; Ill.，中量は血腫注入直

後急激に 23.9%減少しp その後漸減しつつ3時間で平

均38.1%減少した．

一般に脳血流量：を左右する~.の として次の因子が考

えられている．

I）血圧

2) 頭蓋内圧

3) 自律神経，特に交感神経の影響

4) 心持出量

5) 血液の化学的因子

6) 血液粘潟度

71 局所の器質的変化

8) 諸種薬剤およびホルモンの影響

以上の各項目について実験結果より検討を加えてみた

し、．

I) 血圧と脳循環

血圧と脳循環の関係について臨床的には殆人ど相関

がないというものが多い181～ ~＂.私の実験で脳血流量

は，血圧が軽度に下降の1易合は減少せずに，血圧が高

度に下降した場合にのみi1,,Q’L、したがp その程度は血圧

Fl；おこjとへて軽度であった.Shenkin231は血圧が正常

の 1/2に下降する迄p 脳血流量は血圧にあまり影響さ

れないと述べている．その理由は ，＼d:1 111 －~ ·ll ~J いうよ

うに，血圧下降が軽度の時は脳の血流障害を除去しよ

うとする血管H！動神経の調’告空機能によってそれが充分

代償される仏血ffて干昨が内w：になればその代償が不
充分になって脳血流量も減少する ものと考えられる．

さて私の実験の血圧変動をみるとI J血腫注入直後か

らごく程度の下降をみた．脳血流出以内＇），＇すると延髄
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のJ血管運動中枢の比較的乏血のために中枢が興併しp

神経性体液性機序により血圧が上昇するというが初、

26），私の実験で血［｜：はむしろ下降した..nll腫を注入し

た場合の鎚液圧の変動につき教室葛，早乙女の実験16)

では注入（色後上昇したがp 一般にこの場合には脳血流

量を減少させないように，代償的に血圧は上昇傾向を

示すのであるが， 血圧はかえって下降した． 一般に血

1日士心持出量と末梢血管低抗に影響されることが多

い仰のであるが，教室小野mの実験で，血腫注入後心

持出量は3時間で:25"o減今しているので3 私の実験で

の血圧下降の主要原因はむしろ心得出量の減少と考え

られる．他方岡嶋28）が橋，延髄，視床部等脳幹各部の

利io/＜や切断による血圧の上昇p 下降を詳細に報告して

いるよ うに，私の実験でもこれら中枢部を広汎に圧迫

しているので，そのための血圧下降も考えられる．

L、ずれにしても私の実験では， I血種注人後3時間で

血圧は僅か18%しか下降していないので，血圧下降が

脳1111流量約40°，？減少の主因とは考えられない．

2) 頭蓋内圧と脳循環

l悩llこと脳同L流量との関係は， 一般に脳圧が上昇すれ

は11'-'il :'ili ~ i:量が i＞；£少し，反対に脳圧が下降すれば脳血流

量が増加すると考えられるが，このような逆相関がみ

られないとい「もの29)i，ある.J者家の報告25）側、33）に

よれば， l脳圧が上昇して300～400mmH/.Jに達する迄l士

血圧が代償的に上昇してP 多少桶大した脳血管抵抗に

うちかち， IJ1'i1(r L i~~量を正常に維持するといわれてお

り，私の実験でもこれを証明した．しかし脳血流量減

少のない時期でも諸家のいう血圧の代償的上昇は著明

にはみられなかった．その原因としては相沢もいって

いるようにおそらく麻酔の深さが影響しているものと

！ど、オiJLる．

私の実験で大糟内に生理食塩水を注入し，脳圧を

250～300mmH20まで上昇させると脳血流量lt減少しは

じめ， －IOOmmH~O で脳血流量は40%減少した． 一方血

騒を注人した場合の脳圧の変動については教室葛，早

乙ムーらの実験16）で解るように， l仇腫注入直後前値の約

4併位に上昇し，その後は約2倍の高さで経過する も

のと， 一度下降した後再び上昇してくるものがある．

これが脳l(ll流量減少に関与しているのであろうという

ことは’作坊に行えられるが， 1n1腫泳入約3時間後には

IJWE，が.［，＇.； 250mmH/J I ：下降してきたにも拘らず，脳血

流lj＼：が益々減少しているのでp 悩圧と脳lfll流量との相

関は著明でなく，従ってlf<i血流量減少の原因坊：すべて

ll'iFEの上昇によっているとはJうえられない．

3) 神経性因子，特に交感神経の影響

脳血管の機能的変化をつかさどるのは主として自律

神経である．脳Jfil管は身体他部の血管に比べて神経性

要因に対するIi.応が弱いといわれるが31），一般に頚部

交感神経刺激に際して脳血管が収縮し，反対にi忠断時

に砿張するということは多くの研究者官2135）によって敵

められている． 他方脳幹部に血管迩動中｛札 l呼吸中

枢，神経体液中枢等の重要中枢がμ在しているので，

それら中枢は私の血腫注入実験で急速に圧迫され，脳

循環も何らかの形で影響されるであろうと思われる．

即ち血腫が血管運動中枢を圧迫するためP 頚部交感神

経が緊張（刺激）状態となり， Mch吋lishviJj36lのいう

血管周囲神経叢を介して支配下の血管を収縮させ3 血

流量を減少させるものと恩われる. 1そに述べる私の実

験では，血腫注入によって減少した脳血流量が，星状

神経節を切除することによって 8%の婚加を示した．

また教室堀江の骨窓法による脳軟膜l血管の観察てeも同

様に内包部への血腫注入によりI血管は徐々に収縮しp

次いで星状神経節を切除すると再び拡張してくること

が観察されている．これらのことを考えあわせて，い

わゆる神経性因f，即ち鎖部交感神経緊張状態が脳血

流減少にある程度関与しているものと推察される．

4) 心待出震の影響

一般に心持出量と平行して脳血流量も変動するとい

われており初、39），私の実験でもこれを確めているがp

心待出量増加の度合に比べて脳int流量の増加は少なか

った.Shenkin2:!1もP 心得出量は正常の1/3以下に減少

してはじめて脳血流量に影響するといっているがp こ

れは生体が常にその適応現象によりp 生命維持に重要

な部分には充分送血する働きがあるため，脳の血流量

が比較的良好に保たれるものと思われる．

教室小野の実験ではp 血腫汀一人後3時間で心樽出量

は25%減少しており，脳が普通通り心待出量の約16%

の血流を受けるものとしても40），脳血流量減少は約25

"oにとどまる筈であり，生体適応現象を考慮すると，

その減少度はさらに経度であろう．従って私の実験て’

の脳血流量約400,0の減少はp 心持出量．減少のみによっ

て起ったものではないと，目、われる．

5) 血液化ツ的因子の影響

Wolff41lは， l脳血管の収縮p 拡張は抑JJ中的！｜ーより

もI血液の化学的凶子がより重要であるといいp また

f';itler" >n山は脳血流量は炭酸ガスの脳血管鉱張作用に

より鳩加するが，それにはl溺値があるといっていろ．

一般に血中民般ガス介イJhi:の憎加がj脳血流駒加をきた



約40%も減少した原因lt上に述べた個々の因子による

とは考えられずp おそらく脳血管に関係している頚部

交感神経の作用，心得出量の減少，頭蓋内圧の上昇お

よび血種の圧迫による格質的変化，さらに血圧下昨，

血液粘調度の増加等多くの因子が相働いたためと思わ

れる．しかしこの血腫実験にみる脳血流量の変化は単

なる頭蓋内圧充進時の血流量変化と著しく趣きを異に

しておりp それはIOI蜂を内包部に注入したために特異

的な変化をきたしたものである．そしてこれは~(; l ij査が

脳幹部を圧迫して血管運動中慌に影響を及ぼすため，

頚部交感神経が緊張状態となり p その節後線維を介し

て脳血流量を減少させるものと推定される．

椎骨動脈血流量の血腫注入直後急激な減；j,・、l土p :t:.1,f: 

例における意識障害の一因とも考えられ45）吋7)' 右翼め

て重要な病態である．この原因はp j血種による物理的

影響が頚動脈より大きいともちえられる．内頚動脈周

囲神経叢は主として上頚神経節からの節後線維をう

け，椎骨動脈のそれは！1＇.状神経節からの節後線維をう

けている．他方ii入した血腫は部位的に内頚動脈領域

よりも椎骨動脈領域に多くかかっているため，節後線

維を介して起る頚部交感神経節刺激It，上および中頚

神経節よりも星状神経節において最も著しいと推察さ

れる．このように星状神経節がより強く中仏政されるの

で，大部分がそれに支配される椎骨動脈は，顕動脈よ

りも強く収縮すると考えられる．

以上のことから血腫注入丙後椎骨動Jllfum流量が，急

激且つ高度に減少するという推定も可能であろう．

1227 脳出Jlllの脳循環， l悩代謝に及ぼす影響に関する実験的研究

しP しかもこれは血中酸素含有量やpHに比べて脳血管

に作用する度合いが大きいといわれる川、 10. しかし

後に述べるように私の血唾注入実験で，血中炭酸ガス

含有量は増加しているのでP 炭酸ガス合有量は本実験

での脳血流量減少因子には全く関係ないものである．

6) 血液粘凋度の影響

血液粘調度の増加が血流抵抗を鳩し， 1n江流量を減少

させることは周知の通りであるが，私の実験でlt，電

磁流量計回路の凝1(1正を防ぐためにへパリンを使用し，

途中も追加使用したのでP この検討は困難である．一

方血腫注入後3時間同の Ht値は僅かに上昇している

のでP 血流減少への関与が否定はされないがp Ht値

上昇の程度からみて脳血流量には!i{jんど影響を与えて

いないと考えてよいであろう．

71 局所の器質的変化の影響

動脈硬化，神経梅毒等が原因となる動脈壁の変化，

内陸の狭窄あるいは動静脈癌等，臨床的にはかなり問

題となるが，私の実験では健康成犬を用いp しかも実

験前後を比較検討したのでP これらの問題は除外して

差支えない また注入した血腫が脳幹部を圧迫するこ

とによって他の神経性因子p 化学的因子その他諸因子

に大きく影響することを考えるとp 本円実験で血腫の圧

迫による血管腔の変化等局所の器質的変化の影響のみ

をとりだして論ずることは困難である．

8) 諸種薬剤，ホ I＼.モンの影響

治療の項で述べる．

以上を要約すると，血腫注入3時間後p 脳血流量が
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第4章脳内血腫作成による血液ガス代謝

の変動

第1節実験成績

動脈血酸素含有量は， rm腫注入前平均 17.4v口！ ？ーで
あったが，血腫注入後3時間で平均 15.7vol %と9.77

%減’レし（図13），炭酸ガス含有量はl侃種注入前平均

42.6、。1%であったがp 血睡注入3時間後平均』l.7vol 
%となり，平均4.93%増加した（図14人動静!lffUfrt酸

素較差l士一定の傾向がなく，軽度の増加，不変，軽度

の減少を示すものがあった （図15).

酸素供給量は血腫注入3時間後平均42%減少し（図

16），酸素消費量は平均40%減少した （図17）.酸素探

% 

酸素供紛置の脅任

制 3時IM後
図 16

酸素摂取辛の膏ff

嗣 3附前後
図 18

取率は一定の傾向を示さなかった（図18）が，おおよ

その傾向としては動静脈Hll酸素較差増加群および変動

の少ない群（平均 8＂＂増加）で の酸素摂取率は28%犠

加しP 動静脈血酸素較差減少群（平均28%減少）での

酸素摂取率は23%減少した．

血液pHは， rlrr.H重注入3時間後，前値に比べてやや低

値を示した （図19).

第2節小指ならびに考複

脳代謝の変動を定量的にみるのは骸素消費量の測定

コ：j誌もよいことは周知の通りであるが，脳代謝障害の
機転について相沢48）は

I) 脳細胞への酸素および栄養供給の障害

2) 脳の細胞内代謝過程の障害

% 
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酸素消音壷の常任

鍋 3鴎陶後
図 17

重畑氏自pH11寝1〔
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前 3時間後

図 19



脳出血の脳循環，脳代謝に及げす影切に閲する実験的研究

が主なものであるとしP 酸素摂取率の変動をもって代

謝障害機転解明の足がかりとした．

私の実験成績では，全例に酸素消費量の減少を認

め，明らかに脳代謝障害がうかがわれた 特に血腫の

位置，脳血流減少度合からみて椎骨動脈領域， NPち脳

幹部の酸素消費量の減少が皮質部に比べて著しいと推

察される．酸素消費量減少の原因が上記 l〕によるか

のによるかp さらにりと 2）の両方が関係してい

るのかを酸素探取率より検討した．

先ず酸素供給量について検討してみる．

私の実験で，血腫注入3時間後，動脈血酸素含有量

は平均 9.77°;1成少しP 炭酸ガス含有量は 4.93 ~o増加し

た．これは教室小野のメタプレーターによる実験成績

からわかるように，血腫が脳幹部を圧迫したため，呼

吸中枢にも慈影響を及ぼし，その結果呼吸障害が起る

ためp 動脈10江中酸素合有量が減少したものと恩われ

る．

Fazekas49）は酸素供給量に関する因子として

1) 動脈Jfu中酸素含有量

2) 脳血流量

3) 毛細管より細胞への拡散状態

をあげているがp それらの障害が長期間に及ぶと，脳

細胞は非可逆性変化におちいる．私の実験でも前述の

ように動脈血酸素合有量が減少しp 且つ脳血流量が約

40%も減少したためp 酸素供給量は著明に減’かした．

従って脳は高度の低酸素状態，即ち脳代謝陣容を起

し，脳出血の病態生理に重大な結果を招来することは

容易に想像できる．

11'：に私の実験で酸素摂取率に単加， 減少の2群があ

った．増加例はp 血種注入の結果脳血流量，ひいては

酸素供給量の減少が高度なため，生体防禦反応として

脳細胞機能が充進して盛んに酸素を利用しようとして

も，なお且つ酸素消費量が減少しているものと考えら

れる． 相沢！），新2）も臨床例でp 脳出血昏睡時におけ

る酸素摂取率増加例を報告している．他方p 酸素摂取

率減少群は，量および酸素濃度を減じたJn1液が脳にい

き， しかもそれを利用する脳細胞の機能障害のため

に，酸素消費量が正常時のー1'I "oにも減少したものと思

われる．このような場合は特に極めて危険な状態とい

える．

私の実験で，脳血流量については椎骨動脈，霊園動脈

を別ぞに測定したがp 血液ヵ・ス分析は脳全体の平均値

であるのも脳幹部と皮質とに分けて別々にこれを論

ずることはできない．しかし教室小島町の実験によ乙

1~29 

脳皮質および視床部の酸素電極法での成績からは，後

者が前者に比べて，より histotoxicanoxiaにおちいっ

ているというので，これは初、の実験で椎骨動脈血流量

が頚動脈血流量より早期に高度に減少するという成績

とあわせ考え，脳幹部代謝降害の高度であることが忽l

像される．

要するに私の実験における脳代謝降客は，脳血流障

害に起因する酸素供給量の減ゆ，NPち循環性代謝隊害

が主体である．しかし大血臆が脳幹部を圧迫して低鍛

素状態が3時間も続くと＇ .nli腫周辺部l士勿論，中には

遠隔部の脳細胞も徐々におかされる と考えられ，脳細

胞内代謝障害もその一端をになっているとみるべきで

あろう．

第5章諸種治療の脳循環に与える影響に

ついての検討

第1節血腫除去の効果

血腫注入後2時間で椎骨動脈0(11流量は61%,頚動脈

血流量は67°0に減少したが，その後血腫を除去すると

血流量は両動脈共に急速に増加し， 1時間後には機骨

動脈p 頚動脈血流量共に血腫注入前の78"ol：迄回復し

た｛凶20,21). 

第2節薬剤の効果

第 l項場酸パパベリン

正年吉犬を用いて電信量流量計で脳血流量を測定しなが

ら塩酸パパペリ ン2mg/kgを静注した． 静注後 l～

2分て・椎骨動脈J(Ji流量は平均60°，，， 頚動Jlf<I血流量は平

均40%増加し， l.fぽ10分以内で旧値に復した．しかし

この時の血圧変動は軽度で，静注直後脳血流量とは反

対に血圧は 1～2分間下降する傾向があった（図22).

権青空n服血jfi¥堅四1眼前瞬時稽）
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日本外科宝函第34巻第S号

脳内血瞳僻陪宮殿（11"JL －シ；t;)

－~骨量n脂血清曹

－”t11•血 ：l膏

mmHq ，－~ 
lbO 100 

150 150 

140 140 

I ~0 130 

I 20 120 

110110 

I 00 100 

QO qo 

間mH9% 
180 ltiO 

170 150 

16 0 14日

I 50 130 

140 I 20 

I 30 I I 0 

I 20 I 00 

I I 0 GO 

+ 
僻
隊

師O直1530 45 I同1530 45 2&rt15 30 45 I時
後 （僻隙）

図 21

l品目担 1-eI >eべ、IJシ（正常丈）

一一纏骨量R幡町：品竜

一－－－~純H踊血清曹
一ー血疋

一χJ

前日 I 2 3 4 5 {J 8 10分

1品醜，，.，，.ぺリシ（脳内曲睡天）

一一稽骨量押版印i白書
---l:画面目脈血i白書
一一由庄

前0 I 2 3 4 ら 0 6 1日分

図 22,23 

血腿，－i・人後2時間を総て血流設がi成化、した犬にp 同

じように塩酸パパベリンを静注した場合ふ頚動脈血

流量は注射前値より平均25%，機骨動脈血流量は平i有

35%いずれも地加した（図231.

第2項カリ グレイン

カリクレイン 0.5BU／慨を愉t主したと」ころ，そのl直

fをrm.「r:Lt:iO＂＂低ドし，それと共に顕動脈血流j)l：は25"o

減少した． そ してその従は約 5 分で旧値に r•~ し，以彼

はやや増加の傾向を示した．しかし椎骨動脈血流量は

初期の血圧下降にも拘らず減少せずp 静注後 1～2分

で55%の血流増加を認め，約10分で旧値に復した （図

2-1-). 
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カリワレイシ（正早天）

一－.f!I骨劃鳳血，h量
一－－－￥自制脈血清置
一一血色
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ニコ子L酸 7：ド（正牢天）
一－,ff!骨量nn血血，品量
一一n豊nllfl血清壱
ー 血圧

J、ーと士三

前0 I 2 3 4- 5 b ('; 10分

図 24,25 

第3項ニコチン酸アミド

ニコチン酸アミド剤と してナイクリン lmg/kgを静

注直後血圧は20%上昇したが，注射後30秒～ 1分で頚

動脈血流量は12°0，椎骨動脈血流量は6%増加した．

その後l血圧は約4分で旧値に復したが，！！以前l流量は10

分以上にわたって僅かながら増加の状態を続けた（図

25) 

第4項アセチルコリン

アセチルコリ ノ 3mg/kgを静注したところ，そのl直

後血圧は47%急下降し， それと共に頚動脈血流量は45

0わ 椎骨動脈血流量は43%減少したが，約8分で血圧

と共に旧値に復し，その後はほぼ前値同様に経過し

た．同輩を皮下注射した場合も，その直後1at圧が32<%,;

下降し，頚動脈的l流量も32%減少した． 1時間後にも

旧値に復さなかった．

一方O.Img/kgを皮下注射したところ，そのI切り20分

間にわたってmt炉J:t 16°0下降したが，脳血流量i士約 l
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l時間

時間の経過中有意の変動を示さなかった （図26. 27, 

28). 

第 5Jfj テラ ／チク

テラプチクO.lcc/kgを静注直r酌血圧は30%上昇し，

それと共に重量動脈血流量は15°0，椎骨動派血流量は20

9五培加したが，約3分fをにlI旧値に悔いその後は比

較的安定した経過をとる ものと，やや減少したものと

があった（図291,

第6項 ノルアドレナリ ン

ノルア ドレナリ ン 0.05mg/kgを静注後はI 20秒で血

圧が85%急上昇したが，頚動脈血流量は20%，椎骨動

脈血流量は32%糟加したに過ぎず，しかも3～4分で

旧値に彼し，以後は経度の減少を示した （図30),

mmHc; % 
140 140 

130 130 

120 120 

110110 

100 100 

qO QO 

60 80 

70 70 

園町Hq% 
21 0 17 0 

200 lliD 

IQO 150 

160 140 

170 130 

160 120 

150 11 0 

140 10日

130 QO 

12 0 60 

11 0 70 

100 bO 

1231 

子ラ 70千、γ7（正常Al

一一稽骨量R緬血清量
--f官制服血：品置

一一血匠

前日 I 2 3 4 5 6 5 10分

I IL 7ドレT11シ（正草丈）

一一雄骨劃服血：取量

一－f奇跡脂血漬憲
一一血庄

分n
U
 

Q
H
V
 

A
U
 
5

m却

4

0
内
q
，“
 

ヲ、J》2

図

＋ヨ
E
川－H
 

第3節炭酸ガス畷入の影響

5 °oの炭酸ガスを吸入させ， 正常犬および脳内血麗

犬の脳血流量の変動を観察した．正常犬では吸入開始

後 7-10分で頚動脈， 椎骨動脈、共に血流量l 土20 ~，；培加

したが，血腫注入によ り既に［血流が減少しているもの

では頚動脈血流量は10°0，椎骨動脈血流量は 7o，，の泊

加を示したに過ぎなかった （図31,32 >, 
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第4節星状神経節切除の影響

正常犬の脳血流量を測定しながら，あらかじめ露出

しておいた両側星状神経節を切除した．これによって

血圧には有意の変動がなかったがp 切除後IO～30分で

脳血流量は平均 10.2°0の増加をきたした．血麗注入犬

についても悶様の傾向があり p 平均8.5 ~，；増加した（図

33. 34'1 
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第5節小指ならびに考按

L 1(1tHfil除去手術

血瞭除去手術は 1903年 Cushing51lによりはじめら

れP 我が｜司でも 1960年以来光野教授3）切らによって盛

λに行なわれるようになった；九脳出血に際して重要

中枢をlI：.迫しているJfJLB重を｜；主j；してやれ：;f，種々の商

で病態生理が有利に展開することは容易に想像され

る． このうち私は特に脳血流に対する影響を検討し

た．即ち内包付近に血腫を注入して，脳血流が減少し

た2時間後に血騒を除去したところ，その 1時間後脳

血流は約20%増加した．脳血流改善策としての他の方

法は，時期的に，あるいは適用範囲に制限がありp 且

つその効果が一時的であるのに反して，本法は永久的

効果を有し，さらに発作直後にも行なえるので最良の

方法である．この脳血流の改善は，脳代謝とも密接な

関係があり，種々の病態を著しく改善3せるので，血

麗を除去する外科手術の意義を最も端的に現わしたも

のである．

2. 薬剤の放果

高血圧性脳出血の場合は，多く高血圧があるので，

血圧をさらに上昇させる薬剤jはむしろ禁忘である．従

って脳の修復のために』.t，血圧を上昇させずに脳血流

を増加させる薬剤または処置が望ましい．

諸家38)52ト5引により脳血流の増加と脳血管抵抗の減

少が確められている極酸パパベリンはp 正常犬では勿

論，血腫を注入して脳血流の減少したたに使用した場

合にも効果があった．しかもこれは血圧という静カ’子：

的力を借りずに直接脳氏管滑平筋を弛緩して脳血流を

増しp 且つ生命重要中枢の存在する脳幹部を支配する

椎骨動脈血流量を著しく増加させる点で甚だすぐれた

ものである．

細動脈，毛細lfll管の拡張をきたすというカリグレイ

ンを静注した場合p 鎖動脈血流量は減少したが，椎骨

動脈血流量i土血圧の下降にも拘らず増加した点から考

えてP 血圧の初期下降を考慮するならば，脳循環障害

に使用して有効な薬剤jである．

ニコチン酸アミドの脳血管に与える影響については

諸家問、60）によりまちまちであるがp 私の実験成績か

ら考えてF 脳血流に対して有利に作用することは確か

ら fJi'4血管障害のどの時期にも使用しうるものと考え

る．

アセチ ，，コリンの脳血管に及ぼす作用については

Wolff4Dの詳細な報告をはじめ多くの業績21)61)62）があ

り，その伯んと、全部が脳血管の拡張，脳血流量の猶加

を認めている．私の成績ではp 大量を静注あるいは皮

下注射した場合，脳血流量は高度にj域化、した．これは

血圧の高度下降による：受動的なものと考えられる．

方少量を皮下注射した場合，初期に血圧が下降したが

脳血流量は約1時間の経過でも有意の変化を示さなか

った．
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テラプチクやノルアドレナリ ン静沈による脳血流の

初期増加は，血圧の上昇による受動的増加と考えら

れ，しかも以後は却って減少したのでP 脳血管障害，

特に脳出血に際しての使用は好ましくない．

3.炭酸ガス吸入の影響

動脈血中炭酸ガス合有量の増加によって脳血管が拡

張することは，古く Bronk63lら以来多くの研究者7）抑

制削65）によって証明されている．これを脳血管障害患

者に応用Lて脳血行改善を図った報告も多く 1抑制刷，

Patterson42lは， 2.5%炭酸ガス吸入では脳血流量は変

化せず， 3.5%炭酸ガス吸入では血圧に殆んど変化な

く脳血流量を約10%増加させるといい，脳血管障害に

起因する脳血流減少の治療に有効であることを述べて

いる．私の実験では＇ 5%炭酸ガス吸入により，正常

犬では18%の脳血流量増加があり，血腫を注入した場

合，正常犬に比べてその効果が現われにくかった．

Novack65lは動脈硬化がない場合には 5匁炭酸カ・ス吸

入によって約50%の脳血流増加があるが，動脈硬化が

ある場合には約25%しか脳血流量は増加しないといっ

ているので，脳出血患者の殆んど全部地：動脈硬化を有

していることを考えると，この臨床使用は動物実験の

成績よりもさらに効果が少ないものと考えなければな

らず，大きい期待はかけられないと恩われる．しかし

正常犬で比較的高度の血流増加があるので一応試みる

べき治療法であろう．

4.星状神経節切除の影響

脳卒中発作により反射的に脳血管Z霊祭が起り，これ
が長く続くと脳が虚血状態となり，実際の著書質的病変

よりも広汎に脳組織が機能障害におちいる可能性があ

る20). そのため頚部交感神経をも遮断してこれを緩解

し，脳血流の改善を図るわけであるがp 脳出血に対し

ては出血の増強あるいは再出血の危険もあるので制67)

68），従来は脳血管復讐p 脳塞栓の軽症新鮮例に箸効あ

るものとされてきた69）.しかし他方脳血管障害患者に

本法を行なっても脳血流量，脳血管抵抗に著変をきた

さないというもの抑制70），一方両側星状神経節切除に

よって約20°0の脳血流増加を認めた もの7J）もある．臨

床症状からみた場合， Mackey72lらは脳出血を含む脳

卒中発作数分後に星状神経節遮断を行なって，数時間

のうちに症状の著明な改善を認めp また Ruben20>.

Amyes6~l ら も本！法の有効性を確めている．村上7:1）は脳

出血発作間もない運動麻痩に対する交感神経遮断手術

は有効であるが，遠隔成績はこれを行なわなかったt

のと変らないと述べ， Denny-Braun711は発作30分以内

の危篤状態で行なっても殆んど効果がなかったとい

う．しかし私共の教室の臨床経験でも本神経節遮断は

脳血管障害患者に対して有効性が認められp 私の実験

成績でも正常犬は勿論p 血腫注入犬でも軽度ながら脳

血流の増加をみており，前に述べた教室堀江の実験と

も考えあわせてその有効性を証明した．また本法は中

枢性肺水腫の予防にも有効であるので75）＇発作後ある

程度時聞を経てからならば，大いに使用されるべきも

のである．

以上要するに塩酸パパベリンをはじめとする脳血管

拡張剤，星状神経節切除，5%炭酸ガス吸入等，夫々

脳血流に対してある程度の効果はあるが，すべて一時

的であるのでP それが脳に対する悪循環を断つという

意味では有効であるが，その時期と適用範囲を考えた

場合，血腫除去手術が最もすぐれており，これに前述

の種々の処置を併用すれば，さらに好結果が得られる

ことは明らかである．これらの点から私共の教室で行

なっている脳出血の外科的治療が脳循環面から考えて

も理にかなった治療であり，今後大いに推奨さるべき

ものである．しかし出血によって一旦循環障害におち

いった脳は，たとえ血腫除去手術が行なわれても循環

障害が発作前にまで完全には復し難しさらに循環隊

害より脳細胞の障害，ひいては脳機能障害を後遺する

ので，脳循環を増進させ，脳細胞の機能をできるだけ

早く発作前の状態にまで復させる対策が必要である．

この意味において塩酸パパペリンp カリグレイン．ニ

コチン酸アミド， 5%炭酸ガス吸入，星状神経節遮断

術等は意義あるものと考えられる．

第6章総括ならびに結語

脳出血直後の病態生理，特に脳循環動態を究明する

ために脳内血麗犬を作成しp 頚動脈および椎骨動Jlf¥叫

流量の変動を電滋流量計で測定し，脳の血液ガス代謝

についても検討した．さらに脳出血に起因する脳循環

P1＇，どに対し，血腫除去手術をはじめとして，脳血管に

作用する薬剤， 5 "o炭酸ガス吸入，星状神経節切除等

がし、かに影響するかを検討した．その結果i入’のような

結論を得た．

1) 犬の脳内に血腫を注入すると，脳血流量は高度

に減少するが3 頚動脈と椎骨動脈の血流動態は異な

る.NPち頚動脈血流量は血腫注入後徐々に減少しつつ

3時間で平均36%減少したが，椎骨’動脈Jlh.i雨量は血極

il：入車 （；~ ；＆ti~(I ご平均2'1''o減少し，その後は徐マlこ派’L、

して3時間てe平均38%ih;Q少した．
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2) 同時に測定した血圧は，血腫注入後早期には前

値よりやや下降したが， 1時間同頃には回後の傾向が

あった．しかしその後再び下降し＇ 3時間後は平均18

%下降した．脈t専は，前値 180が血種注入後より徐々

に減少し， 3時間で平均 140となった．

3) 脳血流減少の原因としては，頚部交感神経刺激

状態，心縛出量の減少， 頭蓋内圧の上昇，局所の器質

的変化，さらに血圧の下降，血液結調度の噌加等多く

の因子が関係、しているが，それら個々の因子が約－W'?o

もの脳血流量減少の主因とはならず，それら諸因子が

.'LIこ相働いたためと思われる． しかし特に内包付近に

血腫を注入したことにp かなり特異的な反応を示して

脳血流量の著しい減少をきたしたものと考えられる．

殊に脳幹部を支配する椎骨動脈血流量が血腫注入直後

急放に減少することはp 臨床的にも意義深く， 脳幹部

が貧血に対して比較的抵抗力があるといってもP 高度

の循環降客におちいった場合には，生命の維持と後遺

症発生にとって甚だ不利な条件となる．

4) 酸素消費量U，血種注入3時間後平均40%と高

度に減少し，明らかに脳代謝障害を認めたが，酸素摂

取皐には泊加例と減少例があった．前者は脳血流減少

に対する生体防禦反応により，脳細胞機能が正常また

は充進した状態であり，後者は脳細胞機能が血種注入

3時間目にして既に障害されたものと恩われる．

いずれにしてもP 脳血流障害と呼吸障害による酸素

供給量の減’レ，即ち循環性代謝障害が主体でp 細胞内

代謝障害がその一端をになっているものとみられる．

5) 内包付近に血腫を注入L，約2時間後脳血流量

が減少してから血腫を除去したと ころ，その 1時間後

には脳血流量は約20°占増加した．

6) 脳出血に起因する脳循環障害の治療対策として

検索した脳血管鉱張剤の中では，血圧の力を借りずに

脳血流量を高度に増す点で塩酸パパベリンが最もすぐ

れていた．しかしカリグレイン，ニコチン酸ア ミドも

脳血流量を塙加させる効果が得られた．5%炭酸ガス

吸入，£状神経節両側切除に際しても，lfrl.庄変動が少

ないにも拘らず脳血流量が地加したのでp 時期さえ選

べば有効に飢用L1!lることを確認した．

しかし血流指加が，：·~1友で且つ永久的であり p しかも

急性期にも行なえるこ とを考えてrrrt麗除去手術が最も

有効であった．

稿を終るにあたり p 終的御懇切なる御指導，街l校防l

を JlM った ！~（Jrli光野手総数俊に深越なる謝必を絡げると

ともに，種々御教示を戴いた金谷春之助教授，協同研

究者として日夜労を共にした小野勢津男学兄ならびに

教室員各位の御協力に感謝致します．

（本論文の要円a，昭和39年4月3 第64回日本外科

学会総会特別講演の一部として光野教授により発表じ

た）．
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