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Little work on the pathophysiology of intraventricular hemorrhages has been done until 

the present. The author carried out pathophysiological studies on artificially induced intra・ 

ventricular hemorrhages in dogs. The intracranial pr巴ssure, the lumber pressure, the 

systemic blood pressure, and the vertebral blood flow 日eremeasured contineously in dogs 

which had autoblood injected into their lateral ventricles. :¥t the same time, changes in 

their respiration and their EEG were recorded. The results of this experiment showed 

that the intracranial pressure was more affected by the speed of blood injection, the volume 

of injected blood, and the respiratory disturbances, than by the blocking of the cerebra-

spinal fluid circulation. The blood pressure, the respiration, the vertebral blood flow, and 

the EEG showed marked changes when the intracranial pressure ros巴 tomore than 500mm 

H20. 
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脳卒中は我国死亡統計の第1｛立を占め，特に脳出血

はしばしば遭遇するrA:!J.lである．その治療法に関して

は， Cushing7J以来，幾多の曲折ーはあったが，現在で

は外科的治療法が確立され，多数の認めるところどな

ったが，未だ内科的治療を支持する論も散見する．し

かし，脳出血lて続完する脳安出血は，その発生頻度，

致命率共に高卒である．沖中34）等によれば，脳出血

159例中63例， 39,6°oに脳室：l:l血を認め，その900,Q，う‘
死亡したと報告，上回44）等［士，脳出血647例中死亡し

た80°0は脳室出血であるど報告していることからも，

脳市出血に対する内科的治療法には限界があり．外「ト

的治療法の必要性を疑う者はないであろう．しかしな

がら，脳出血に関する研究報告は多くみられるもの

の，脳室出血に関するものは少なく，特に，脳室出血
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急性期の頭蓋内圧冗進iこともなう病態を，多元的に詳

細に観察したものは更に少ない．著者ば実験動物の脳

室内l乙自家血を注入し，病態の継時的変化を，各種病

態の同時記録により観察したので報告する．

E 実験方法

1. 実験動物

性別に関係なく， 10-15kgの雑種成犬61頭を使用し

た．

2.麻酔法

pentobarbital sodium 25-301昭／kgの腹腔内投与

により行なった．

3.呼吸管理法

全てにミ＼＇10主1内trfi＇九を行い，自発呼吸を観察するもの

には，気管チュ一つ内に TOYOTAPD型 mini-

tuate pressure transducerを挿入国定し，呼吸

数とilJU)jのi":t:さを記録した．他のものは，動物用人

工呼吸禄を装着した．

4 脳室穿刺及び自家血注入法

実験動物をl度臥イ立とし，頭部を固定した後大後頭降

起の前方へ3咽，正中線より側方へl.5c皿の所に直

作l皿の骨孔を穿ち，ここよりベニューラ針にて脳

主主穿刺を行い，国型ノtラフィンにて欠損部を補填

し，歯科用セメントで固定した．この際，頭蓋内出

血の起ったもの，髄液の漏出のあるものは，実験か

ら1;:i；外した．自家血l士，股動脈よりチューブにて直

接脳室内に凶入させた2例以外は，注入直前に股宣言J

脈より採血L.直ちにヘニューラ針より脳室内に注

入した．

5. 注入量及び注入時間

1）分割注入群： Iii糾｛川本による病態を検討する目

的で，初回は自家血 13miを15-30秒間にて注入

した．第2回目は各間病態が，自家血注入前の状態

に近づき，安定した時期に， 2-3m！を 1530秒間に

てi1入した．この群は51例で，呼吸の変動をも観察

するため，自然II子岐にて行った ti:入後，以下に述

べる病態を15分間迄観察した

2) 1回注入群．｜’！家血lOmlを1～2分間にて内入
した．この群は8例で，全例に人工呼吸を行った．

この群では呼吸辺引は観察せず， Eに頭蓋内圧のれ

l時的変動を観察し，併せて，水分投与，非投与によ

る頭蓋内圧の変動を比較するため， 4例に 5%プド

tJ.liifx 2ml/kg/hを，実験開始時より投与し， 5時

間観察した．

3）股動脈－m石室直結群：股動脈と脳室とをチユ
ーヴにて接続し，直接血液を80秒間流入させたもの

で，この群は2例である．

6.頭蓋内圧 (ICP）測定法

脳室穿刺側と反対側の同じ場所に，直径約0.5佃の

骨窓を作成，ラセン溝を刻み， TOYOTAPMS-5 

型 semiconductortransducerを，その先端の圧

感受部分が脳硬膜に？子治するようにネジ込み鴎定し

たー

7. 腰部蜘鯨膜下腔圧 CLP）測定法

第4又は第5腰椎の林突起を切除し，そこより直径

2 mmの骨：容を穿ち，硬膜を露出し，小切開を加え，

シリコンカテーテルを挿入，骨欠損部は国型パラフ

ィンにて補填し，その上から歯科用セメントにて固

定した．圧の測定はカテーテルの一端を腰椎の高さ

に固定してある pressuretrasducer (Kohden 

Ml-3A）に接続し記録した．

8.椎骨動脈血流量測定法

右椎骨動脈の近位端を露出し，電磁流量計（Kohden

MF-5）を装着し測定した．
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9.動脈圧測定法

脳主出血の急性期病態生理l乙関する実験的研究

観察した．

E 実験成績

1. ICPとLPの継時的変化

1）分割注入群
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右股動脈より腹大動脈までシリコンカテーテノレを挿

入，その他端を， pressuretransducer (Kohden 

Ml-3A）に接続し測定した． 血液凝固を防止する

ために，適宜，ヘパリン加生理的食坂水にて，カテ

ーテル内を洗厳した

10.脳波記録

側頭一頭部！＜：＇.，左右対称に骨孔を穿ち，ステンレス

製ボルトを先端が脳硬膜に接するようにネヲ込み，

単極誘導にて記録した．（第1図）

初回注入の場合， ICPは血液注入調始より 1-1.5秒

後に，それより0.5-1秒遅れて， LPが同じ勾配で上

昇しはじめる.ICPの上昇は血液11.5mlを30秒て

iJ：入した場合か→番低く 500mmH20以下であるが，

11.病理学的検査

実験終了後，直ちに，関頭し，脳を摘出，肉眼的に

3mlを15秒でu入した場合が一番高く， 1500mmH20
に迄上昇する例がある. LPも同様な上昇形態を示

すか，必ずしも ICPと同値ではない．一過性の呼
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第2図分割注入群の初回注入例

自家血注入開始より 1秒遅れて ICP（頭蓋内圧）が上昇しはじめ，それより
0.5秒遅れて LP（腰部蜘妹脱下腔圧）が上昇しはじめる.ICP, LPは共に
500阻 H20以下で， SBP（血圧）， VBF （椎骨動脈血流量）, Resp. （呼吸）

にも変化はない．

‘.  I ~ a、＂一帆一、 ，.一一． 、－ J 品 - . 、: . .＇.・ Jニよ !・ .／・－，，.・日‘ 、一、、 、’ 、
＼代～『山、 ι ＇.... ' ＇、－ 一一いい，司、山一『』’＼＿＂＇~＇w ＂＇·.＇－－＇＇ぃ、h r、司、.・'. 

岬 f，、，

F、. 
•I 

ー一一一 ，ー ー，•• , ' ., • 

、・＇.＇レ u ー， I J白＇ _, 
- ' .I - ~ ，，可・p d’ ~ 

•'. 
、P' F 一

' > ＂＂、：‘ヘヘ，電、..ー

崎 i ・'  ・＇～、'・ ～ 、:・-，，，~巴ペ /'' , .. , /•,. 九、、，ーャ，. .• • . . 
一、’R一，戸一一J 、一一、.－・略内一、～、ーへ、喝＿.・v・－・－.・.；、、－・. ーベ，＇...／戸～匂 一一←J “’b 

山市明一、·－－－＂~

イ、＇＼ v._,.• Y•，•. 、，v、i
i 白‘ i ' dγ..  f 、 t 、， iγ 、l 】 J司
J」バF ヘ＼へι、～、～w山 vへJν句、F ／・＇ 1：，，•～ λ、J九」ぃ

一ーー」
EEG 

第2-1図 第2図ピ同時記録の脳波で A.B.C. I土第 2 図との x~1,L、 1.',i，を示す．
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吸停止が起らなければ，注入終了後にICP及びLP

は次第に下降し， 6～7分後には注入前値K復する

（第2図）．一過性の呼吸停止をきたした例では，注

入終了後，一時下降しはじめた ICP及びLPは共に

上昇し，呼吸の出現後に下降して7～9分後に注入

前値に復する（第3図）．

第2回注入では，注入と同時に ICPは上昇しはじ

める.LPは ICPど同時に同じ勾配で上昇する例

と，上昇しないか，上昇しても ICPより遅れ，ゆ

るい勾配で， ICPの上昇値にまで達しない例とがあ

る（第4図） 剖検により前者は，初回注入により脳

室系閉塞のない例であり，後者は閉塞のある例であ
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第3図分割l注入群の初回注入例

自家l但注入後，ICP,LPは共に 1500mmH20以上となり一過性の呼吸停止を

きたし，注入終了後一時下降しはじめた ICP,LP は共に上昇し，呼吸の出現

後に下降し注入前値に復する.Resp.は註・入直後よりi'＋！くなり，増加した後，

停止し，まもなく出現する.SBP は注入後上昇しはじめ， ICPの下降と共に

注入前値に復する.VBFは注入後低下するが， SBP上昇上りやや遮れて増

加しはじめ， ICPの下降と共It注入前値l乙復する．
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第3-1図第3図と同時記録の脳波で， A.B.C.D.E.t:J:第31可！との対！心点を示す．
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第4図分割注入群の第2回I主入例（脳室系閉塞例）

自家瓜liJ：入後， IPCは直ちに上昇するが LPはそれよりも遅れて上昇し，
ICPの値には達しない．上昇した ICPは次第に下降するが，注入前1直に｛主役i
きない． Resp.は深〈，早くなる． SBP l土注入直後より下降した後，上昇
L，まもなくdコ入前値に復する.VBF l土注入後減少し．血圧上昇よりやや遅
れて増加しはじめるか．まもなく注入前値に復する．
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第十1図 第4図ヒ同時記録した脳波で， A.B.C.D.E.は第4図との対応点を示す．
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る．前者は25例，後者は26例である 閉塞例のう

ち， LPの上昇しないものが大部分を占める.ICP 

の上昇値は両者に有意の差はなく，その上昇値は初

回注入の場合より高〈，全て 500mmH20以上であ

り， 3000mmH20に達する例もある．第2回Iiへの

場合も上昇した ICPは注入終了後，非同i寝例，閉

議例共に下降しはじめるか，呼吸停止のある場合は

，一時上昇した後に下降する．しかし，約10～12分
後迄は下降を続けるが，それ以後［土下附せず，注入

前値には復さない．

2l 1回注入群

血液注入開始より l～1.5秒遅れて ICPが上昇し，
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それに 0.5～1秒遅れて LPが同じ勾配にて上昇す
るか．やはり，注入終了後 ICP,LP は10～15分頃
迄下降を続けるー しかし， 注入後40～60分頃 ICP
が100-300阻 H20程度上昇するものか5例あった．

その後120～1401i'l:ilにも再上昇するか， 5%ブドウ
私liif主投与例では， 600-800阻 H20 も上昇するのに対

し，非投与例では， 200-300阻 H20で，その上昇は

軽度である．これら ICPの再上昇は脳室系閉塞の

有無にかかわらず起 り，上昇値の大小も， 閉塞の

有無に関係ないことを剖検にて確認した（第5図）．

3）脳室一股動脈直結群

血液注入と同時に ICPは上昇し， 1秒遅れて LP

岨 H,o 
刊∞

3000 
』
0

4

‘、、食1

・

島
小／

σ

ゆ

5事 7トウ機寝投与円，，

2000 色。号 、

六

1000 C泊、← F

' 

ζ 三：ニ：ュこヱアヱコ
、---、 d 今

t 5 10 30 
法人

60 90 120 150 180 210 300 moo 

非投与例

・．

捌 l j：、
. -－．． 

I-JOO －．．．・・ • －－－．・・
・．一・h ・ 4』・
、・tー』 て亀-． ←＋  

↑う 10 泊
主λ

60 9C 120 !50 180 210 300 m'" 

第5図一回注入群

5%ブドウ糖液投与例と非投与例との ICPの＼Wl!i的変動．
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第6図 脳安一校動脈直結群

血液流入と同時に ICPとLPは上昇しはじめ， ifrc人終了前に呼吸は停JJニし，
以後出現をみなP.ICP は上界をつづけるが， LPはまもなく 下降する．
SBP は流入面後一時下降するか，すぐに仁川しはじめ．やがて急激に下降す
る VBFは流入直後減少した後増加し．やがて急激に減少する．
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第7図 分割注入群の第2回注入例（脳室系l羽準例）

自家Jfll注入後， ICPは上昇するがLPl土上昇しない.Resp.は浅くなり， 減

少する.SBPは注入直後一時下降した後上昇し．まもな く注入前値に復する．

VBFは注入直後より減少し， SBPよりやや遅れて上昇し，まもなく注入前値

に復する．
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3.血圧

ICPが 500mmH20以下では．血圧には有意の変動

を認めない（第2図）.ICPが500mmH20以上に巡

閉塞例
a呼吸停止略の庄
ム呼吸出現時の圧
＆呼吸停止と出現
時の庄が同じもの

第8図
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が上昇した．呼吸は注入終了前に停止する.LP は

注入終了後除々に下降するが， ICPは上昇しつづ

け，血圧，椎骨動脈流量の低下と共に急速に下降

し，血液注入終了後12分で死亡した（第6図）．

呼吸

ICPが500阻 HzO以下では呼吸に変化がない （お

2図）． それ以上， 1000mmH20以下では呼吸数が増

加し深くなる例と，呼吸数が減少する例とがあり，

前者は10例中7W!Jの大半をしめる（第4. 7図）．

ICPがlOOOmmH20以上に達すると全例に一過性の

呼吸停止をみ るが， ii：一入終了後 ICPが下降する

と，再び呼吸の出現をみる（第3図）．呼吸停止及

び出現と ICPとの相関は一定せず，個体差が大き

い．即ち，個々の例について，呼吸の停止した時点

の ICPも，呼吸出現時の ICPも一定した｛直はな

く，しかも両者間の ICPには大きな差がある（第

8図）．しかし， 一般に注入泌j立と， 頭査を内圧冗進

の持続時間に関係が深く， 1800-2000mmH20のICP

が持続して呼吸の出現をみなかった例がある．一

方， ICPが3000mmH20以上でも直ちに ICPが下

降する場合には呼吸の出現をみた 注入開始より呼

吸停止迄の時間，及び呼吸停止の期間と脳室系l't］］主

の有無との関に相関はなく，ただ ICPにのみ関係

がある（第9図）．脳室一股動脈直結例では，注入

関始後45～50秒て呼吸停止をきたし，以後呼吸の出

現をみなかった
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第9図 図左l土自家血注入開始より呼吸停止迄の

時間．

図右は呼吸停止の時間． 呼吸停止をきたさなかった例では，注入開始どとも

に血流量は減少しはじめ，血圧が上昇しはじめても

減少は続く．血圧上昇が頂点に近づくどはじめて，

それに対応して血流量は増加しはじめる．そして血

圧が下降しはじめても，血流量は増加を続け，血圧

が注入前の値に近づき安定する注入後10分頃に，血

流量も注入前値l亡近づき安定する．呼吸停止をきた

した例でも血液注入により， rfu流量は減少するが，

呼吸停止のなかった例に比べて，減少度が大きく，

血圧上昇が頂点に達した後，血流量が増加しはじめ，

その増加も呼吸停止のなかった例より大きく，注入

後10分頃I血圧が注入前値に復しても，まだ高値を保

ち13分後頃，注入前値lこ復する （第11図）． 脳室系

閉塞の有無と血流量の変動には相関は認められない

（第12図）．

一回注入群で， l血液注入後40～60分後，安定してい
た ICPが再上昇してくる例があるか，その時血流

量は増加する．しかし，注入後120～140分頃に起る
ICPの再上昇の場合は， 血流量は減少する． 脳室

ぷI~J棋のイci·;w；と血流量の変動には差異はなく， 5%

ブドウ糖液投与例，非投与例の間にも，血流atの変

すると血圧は上昇する そのうち，血液注入後，一

過性の血圧下降後に上昇する例と，注入後， FP年を

きたさずに上昇する例,J＞あった．前者は脳室系閉塞

例l乙多く26例中21例であり，後者は非閉塞例に多

く25例中16例であった．上昇した血圧は ICPの低

下とともに下降し， i3＇入前の値附近で変動する例が
51例中42例あり，更に下降していく例が5例認めら

れたが，上昇した血圧が下降しないのが4例あった

（第10図）． 1回注入昨て，血液注入40～60分後及ひ

120～140分後に起る ICPの再上昇に際して，血圧

の変動は著明ではない．脳室股動脈直結例では注

入後一時血圧は下降した後，上昇をはじめ， 7分

後， Fi皮下降し，更に上界し， 10分後に急速に下降

する（第6図）．

4 椎骨動脈血流量

ICPが 500mmH20以下では血流量に有意の変化は

認められない. ICPか 500mmH20以上になると血

01:,1に変化が生じるが，その変化は呼吸停止の有無

によって差異がある．
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JO 

幅がやや増大するが，次第に低下し平坦化する．

ICPの下降にしたがい，脳波の出現を認めるが，そ

れは， 4～5 C/sの規則正しい， リズミカノレな波が

出現し1秒間位続き，次で平坦波が続き，リズミカ

ノレな波が出現，平坦波とくりかえし次第にリズミカ

ノレな波群の持続時聞が理長し，振幅も増大してく

る．更に振幅を増すと；生j皮化が起って，注入前の脳

波に近っく（第3-1l. 

呼吸の出現しなかった例ては，脳波も出現しなかっ

た 脳室系閉家例と非閉塞例どの聞では，脳波活動

の差異は認められなかった．

7.習l検所見

自家血分割I注入群のうち．第2回注入後， ICPと

LPに圧差を生じた例では全例，脳室系閉塞が認め

られ．それは実験例51例中， 26例で，非閉塞例とと

もに脳室の拡大ば認められなかった.IJ悩室一股動脈

11'Hi'i1trては令＼'liJ, 111糾ご系に1i1tIT~hミ光州j し，脳室が拡

大し，中脳， fi(";;IJit刊に出血が認められた．

動には差異は認められなかった．

脳室ー股動脈直結例では血液注入後，血流量は減少

しはじめ，血圧上昇よりやや遅れて血流量は増加

しはじめるが， 60秒後頃より減少しはじめ， 10分後

頃，；~·－出こ起る血圧下降と共に，血流量も急速に低

下する．

5.脳波

ICPが 500皿 H20以下では，注入側に振幅の低下

が10例中4例あるが，反対側では箸変を示さない

（第2-1図）

しかし， ICPがそれ以上で 1000mmH20までの脳波

は ICPの上昇と共に徐々に低娠幅速波化し，振幅

はそのままで，次第に徐山化する．この変化［士Ji人

側に強〈，一時注入側は平坦化する場合もある．

ICP の下降と共にjfil~立が混入し．振幅も増加して

注入前の脳波に復するか，注入側はそれよりやや遅

れて復し，注入前より，やや低振幅の場合が多い．

自家血注入後の VBFの継時的変動：呼

吸停止例ど非停止例との比較

第11図

按

脳室内に大豆の血液を2速に注入した場合，椎骨動

脈血流量l土減少，呼吸停止，脳波の平坦化，血圧上昇

考I¥ 
（第4-1図）．

ICPが 1000mmH20以上で，一過性の呼吸停止をき

たす例では， ICPの上昇にともない低振幅速波化

し，振幅が板度に低下した所で，徐波化が起り，振
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が起り，この後－11寺血流は増加するが，血圧下降と共

に減少し，呼吸，脳波活動の出現をみないまま死に至

った 剖検により中脳及び僑腹側に出血を認めたが，

これは急速注入による液体の流速と天幕上下に生ずる

圧勾配の差により，脳幹部に移動，捻転をひきおこし

た16)25)27)36)41)46）結果ど溜像される しかし，血液を

緩徐に注入した場合は，二.＇.／守tな死には至らず，頭蓋内
圧充進の諸徴候が出現する．

脳室内に 1-1.Smlの血液を緩徐に注入した場合，

ICPは 500皿H20以上には上昇せず，注入側の脳波

がやや振幅を減じた例が数例あった他は，椎骨動脈血

流な，呼吸，血圧に変化は認めなかったーしかも，上

昇した ICPは急速に下降し，注入前の圧に復した．

これは頭蓋内圧冗進に対し，頭蓋内には代償機能が存

在するためである.Langfitt23＞は頭蓋内に massが

増大する時，その massに代償するため，頭蓋内容，

即ち，血液，脳脊髄液の置換が起り．それが可能なか

ぎり ICPは上昇しないが，代償能を超えると圧が上

昇しはじめると報告し， Weinstein46＞も massの拡

大に対して，多量の脳脊髄液の移動が生じて， mass

volumeは accomodateされると報告している． こ

れを更に，うらずけるように，本実験では，分割注入

群で，初回注入では，注入開始後1～2秒遅れてICP

が上昇しはじめるが，第2回注入時には，注入と同時

に圧が上昇する．このことは，初回注入により頭蓋内

にmassi二対する代償能がすでになくなったため，第

2回注入時には直ちに ICPが上昇したものと思われ

る．脳室へ血液を注入した後，上ケl『した ICPは徐々

に下降してくるが， 45～60分後に一時， ICPの上昇を

みる例がある．これは，椎骨動脈血流量の増加と一致

していて，血流量が上普加しない例では ICPの上5平を

認めなt> Langf i tt23>24 ＞は頭蓋内圧冗進は cerebral

vasodilationをひきおこし，脳血流l立を増加させ，

それが！CPを更にヒ昇させる. vasodilationが長

時間継続すると vasopararisisの状態になると報告

しているか，本実験では，血流増加，頭惹内圧冗進は

一時的で， vasopararisis迄には至っていない．更に

時闘が経過し， 120～140分頃に推t寺動脈血流量の増加
をみずに， ICPの再上昇が起る． この場合， 実験開

始より 5%ブドウ相！？欣2ml/l《glh投与耐と非投与併と

には差があり，前者では後者より！壬上昇が高皮であ

る． これは，脳術系l~J塞例，非閉塞例lこ共通している

ことから，髄液産生又はIJi通腫脹によるものと考えた．

しかし， Wisniewski48'1土脳室系l二刀； ）~およびシリコ

ンを注入充満させると，脳脊髄液の産生は停止又IJ:減

少すると述べていることから，この場合は脳腫脹に起

因するものと解釈したい．この事実は脳白半！封J(U！乙対す

る osmotictherapyの重要性を示唆している．

Tompson••＞は犬の脳室へ生理的食塩水と血液を夫

々，急速tt入し，諸徴候を検討した結果，両者の閥11:

fH本的には差はなかったが，生理的食塩水の場合，下

降した ICPが再上昇することはなかったのに対し，

血液注入例では中脳水道が閉塞し．急激に頭蓋内充進

をきたし死亡すると報告している．本実験では，剖検

及び天幕上下の圧勾配差により，、ド数例に脳室系の閉

塞を認めたのみであり，又｜羽本のために ICPの急上

昇を招いた例はなかっな．

ICPと諸病践との関係を検討してみる.ICPヒ呼

吸の変動については多くの報告がある.5)6)14)15)18)27) 

mmm  JenetttB＞は頭蓋内圧冗進にともない． 一側蹟

孔の散大に次いで呼吸数の減少が起り，血圧，心拍数

のllli！に変化してゆくと報告し， Hekmatpanah14》は注

入側の脳波の変化の後に呼吸数の減少が起り，心拍

数，血圧の変化がそれにあLくと報告している.Tubu・ 

ram t最初に呼吸運動に変化が起るが，それは一過性
の過呼吸の後11'..呼吸停止をきたすと述べている．以上

はcardiovascularの変化の前に呼吸運動の変化が起

きると主張しているのに対し，呼吸運動と心拍数の変

化が同時に起る という主張もある Langfitt27＇は硬

膜外パルーン法の頭蓋内圧冗進実験で，注入開始と同

時に，心的数と呼吸数の減少を生じ．次いで脳波の変

化が認められたと報告し， Tarlon加は｜呼吸と心拍数

が減少し，随孔l政大，後に血圧の変化が生じると報告

している． しかし， Cushing5〕れは頭蓋内圧冗進下で

は，延髄の貧血により，血管運動中限が麻燥した後ll.

呼吸i:j1j.1~が麻摩する と述べている．以上のごどく，呼

吸の変化については多くの見解があるが，呼吸変化の

過程を詳細に観察したものは少ない．本実験は呼吸運

動をli本にしたものではないが， ICPの上刊にしたが

い，まず，推骨動脈血流量が減少し，呼吸．脳波の変

化か．次lζ血圧の変化が起った．

呼吸停止に至る過程の呼吸の変動には.ICPの上昇

と共に呼吸数が増加し深くなり，次で数はそのままで

浅くなる例と，呼吸数が減少し，i＼＇. くなる例どがあ

り，その比は2・1で，前者の経過をとる例が多かっ

た．呼吸ill遺bの巾1況は脳幹部にあるとされ， Bach引

は·m~d11111；｛により呼吸運動の変化を観察し，その解剖

学的部位の地図を作成した.Arakaki2•, Fuyama10> 
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は破壊実験によりその部位を決定したが，それはかな

り広範聞に機能刺激点，抑制点が分布している．その

ため，頭査を内圧冗進実験に際し， massの局在や，庄

の伝播方向により，夫々刺激される部位が異り，種々

の報告がなされるのであろう．

頭蓋内圧冗進l乙るおけ脳波の変化は，慢性頭蓋内圧

充進時と，急性頭蓋内圧充進時とでは異る．前者では

高振幅徐波が出現し，後者では低振幅速波の出現をみ

る.Crawford仰は waterintoxicationの症例に於

て，頭査を内圧が 400mmH20で tonicneck reflexを

みた時，脳波上ICdiffuse high voltage delta wave 

を認めた．この時の徐波は高張尿素及び，マンニット

ールの投与により消失し，脳波が正常化したことか

ら，徐波の出現は cerebralover hydrationによる

ものと考えた.Tiberin42Jも同様の実験で徐波の出

現を認め，頭蓋内圧冗進が進行した時期には反対に低

振幅速波の出現をみた これは，徐波は edemaに由

来し，速波は急激な頭蓋内圧1L進に基づく脳幹部ヘル
ニアの影響によるものと考えた. William47l もまた

徐波はedemaによると報告した．川本381は ICPの上

昇につれて脳循環は減少しつつけ，脳波上では徐波成

分が減少し，速i皮成分が増加した． しかし， ICPが

lOOOmmH20をこえると，低振幅の徐波成分が増加し，

次第に flattEEGに移行したと報告した．本笑験も

全く同綴の結果で， ICPが上昇するにしたがい，椎骨

動脈血流量が低下しはじめ，脳波は低振幅速波化し，

更に圧の上昇が続くと｛余波｛じし，脳波は平担化した．

Langfitt271は頭蓋内圧充進時の脳波を観察し，脳循

環がOになった7秒後に脳波が平坦化する．同じ庄で

も天幕下IC加えた場合のfjか．天若手上に加えた方よ

り，脳波の変化が激しい．頭登内の massが急速に

増大すると，ヲミ幕上下ーに「l；去を生じ brain-stemdis-

tort ionが起って異常脳波が出現すると報告した．

MoruzziJJJは視床下核，後部視床下部を刺激すると，

低電位速波となることを認め，金谷川，大友35），高

木38）も臨床例で，急激な脳幹部血管性障害の患者に，

低振幅速j皮を認めている．以上により，急性頭蓋内圧

冗進時の低振幅速波は脳幹部の障害が，重要な因子で

あると推察される．

急性頭査を内圧冗進H寺の血圧の変動は，本実験では，

自家血脳室内注入と同時に，指骨動脈血流還は減少し

つづけ，減少が初ifi1'jになる前に，血圧は上昇しはじめる

が，それ以後も血流は減少した．血圧上昇の前に，一

過性の血圧下降を認める例があったが，これは，脳室

系問’本をきたした例は多かった.Cushingsi向7）以来，

;zyf蓋内圧冗進時の血圧上界l亡関する報告は多数みられ

る. Cushingsisiは骨窓法にて，脳表上の小I血管を観

察し，頭蓋内圧冗進につれて venousstasisか唱り，

血流は次第に停止する そして， ICPが血圧に淫する

と，延髄の血管運動中枢までが之血状態になり，そこ

で脳循環を回復すべく ，血圧が上昇すると述べてい

る. Tubura41'. Wolff刊ヘその他多くの支持者があっ

た，この意見に対し， Tomps印刷は頭蓋内圧が血圧

より低い場合にも血圧よ界が起る事実を観察し，これ

を天若手上下の圧差！Z:求め，Jennet18’Huberl6l,Lan-

gfi tt25lも類似の報告をした しかし，支持，不支

持，両者共にその原因を脳幹部にあるとした．イヴミl析

でも， ICPが血圧より上昇してから血圧変動が起り，

天幕上下に圧差を生じたものは， ICPが血圧以下で

あっても変動が起った しかし，脳幹部原因説に対

l. Sagawa3引は cerebralischemiaにより血圧上

昇が起ったと報告し， Weinstein山は大脳半球の局

所的貧血により血圧上昇をみヒめたと報告した．以上

のごとし血圧上昇に関しての報告はみられるか，頭

蓋内圧元進過程での血圧下降に関する報告は見出し得

ない．朽名Z2）は視床下部を電気刺激し，その血圧変動

を観察した結果，視床下部では血圧下降点が過半数の

65.7° Q を占めていると報告している．この報告と，血

圧下降例は，脳室系閉塞を起している例に多ロことか

ら， l ~Uょにより ICP がただちに，天幕下にはじ；帰せ

ず，脳室，特に第三脳室墜に圧が強くかかり，それが

視床下部を刺激し，血圧下降を招き， ICPが天若手下

に伝播するか，脳幹部の移動が起って，はじめて血圧

上昇をもたらすのではないかと推論した．

頭蓋内圧冗進時の脳血流量に対する影~!iiiについては ，
古くから多くの報告がある.5)6)8)11)12)13)1印刷21l2Jl24)21)

2BJ37l46J49J Cush i ngssiが骨窓法にて脳表面の血管を観

察して以来， ICPが上昇するにつれ，静脈系が最初に

圧迫され， venousstasisが起り，次に， capillary

が圧迫さ j1，更に圧が冗進し血圧を超えると，大脳動

脈も圧迫により途絶する．この過f’には異論はない
か. 14)1副知しかし，血流減少をひきおこす頭蓋内圧レ

ベルについては，種々の意見がある.Ferris引は 350

mmH20, Greenfieldlllは 380mmH20，羽白12lI主400

mmH20 Langfi tt2• iz7i は 35-50mmHg で血流減少を

きたすと， 夫々値を呈示している．しかし，これらほ

大きな差ではな く，実験方法の差によるものと思われ

る．なぜならば，Langfitt24127lは，脳血流の変化ば
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頭蓋内圧冗進の速度と高さに関係し，もし，圧が急速に

上昇する場合は脳血流は急激に減少し，圧が平均血圧

を超えると血流は停止する．頭叢内圧を徐々に上昇さ

せた場合は35-50mmHg迄，血流減少は僅かである．血

流が減少した時， vasopressorresponseが起ると，

頭蓋内圧が上昇しつづけても，脳血流ば増加しはじめ

る.ICPと平均血圧との関に少しでも差が生ずれば，

血流は改善される．又，持続的に norepinephrine

を投与し，血圧を 300mmHgに上昇させた後， ICPを

徐々に充進させると 160mmHg迄，脳血流の減少は少

いと報告したが，このことからも，実験方法により変

動があるのが想像される．本実験に於ても， ICPが

500阻 H20迄に達しない場合は，脳血流の著明な低下

l土認めず，それ以上の圧に至って始めて，脳血流量の

低下が起り，血圧上昇により脳血流ば改善され，諸家

の報告と一致する．犬は頭蓋内，外血管に多数の吻合

を有しているため，動脈側より脳血流を測定するの

は，不適当であるといわれているが，羽白12）は脳血流

の消長を観るには支障がないど報告しているため，本

実験では椎骨動脈血流を脳血流消長の指標とした

頭蓋内 massが増大しつづけると最後には死に至

るが，その criticalvolumeは， Ford引によると犬

で頭蓋内容積の20%であると報告しているが， ICPの

critical level に関する報告はない これは Lang-

fitt25l, Thompsonrn, Huberisi. Jennettsi, Ford9l 

の如く， massvolume, ICPそれのみにて障害され

るのではな〈 ，頭蓋内圧克進の速度，天幕上下の圧勾

配の変化， massの局在などの総合因子が重要であ

り，本実験11:もcriticalvolume, critical levelは

認められなかった．

以上一次性脳窒出血の初期の病態生理は，脳室系閉

塞がその主体をなすものでなく，頭蓋内圧の冗進の速

度，高さによって構成されるものである

1 結論

脳室出血の初期病態生理を究明するため，犬の側脳

宣t乙自家血を注入し， ICPを中心に，LP，呼吸．血

圧，推骨動脈血流量，脳波などを継時的iこ観察し，次

の結果を得た．

1.血液分割注入群

1）初回注入後 ICPは1～1.5秒後に上昇し，それより
0.5～l秒遅れて LPが上昇し，そのご注入前他11:復
する．血液 1-1.5ml，注入時間30秒でほ 500mmH20

以下であり， 3ml. 15秒の注入では 1500mrnH20迄

上昇する．

2）第2回注入では，注入ど同時に ICPは上昇する

が，前i値には復さない.LP は ICPど同時に同じ

勾配にて上昇する例と，上昇しない例とがあり，前

者は脳室系非閉塞例，後者は閉塞例である．

3）呼吸は， ICPが 500mmH20以下では変化はな〈，

1000mmH20以下では増加又は減少し， 1000皿H20

以上では全例に一過性の呼吸停止が起る．

4）血圧は， ICPが 500mmH20以下では変動はないー

第2回注入に際し， 一過性の血圧下降後11:上昇する

例と注入直後より上昇する例とがある．前者は脳室

系閉塞例lこ，後者は非閉塞例に多い．

5）椎骨動脈血流量および脳波は， ICPが 500mH20

以下では，ともに変化はない.500mmH20以上で

ほ，どもに変化するが，脳室系閉塞の有無による差

異はない．

2 血液1回注入群

自家血注入により上昇した ICP,LPはどもに，10

～15分頃まで下降を続ける.40～60分後11:再上昇す
るが，血圧の変動は著明でなく，血流量は増加す

る．更に120～140分後に ICPが再上昇するが，血
圧，血流はともに変化なく，又，脳室系閉塞の有無

にも関係はない．しかし，実験開始より 5%ブドウ

糖液投与例でほ， ICP,LPの上昇値は高く，非投

与例では低い．

3.脳室一般動脈直結群

血液流入と同時に ICPI土上昇し，やや遅れて LP

が上昇する．呼吸は注入終了前に停止し，以後出現

をみない.ICPは上昇しつづけるが， LPは注入終

f後徐々に下降する．血圧は血液流入直後下降した

のち上昇し， 7分後より再度下降しはじめる．血流

ば血圧上昇よりやや遅れて増加する以外は血圧変動

と並行する．脳波は流入直後より平坦化する．

以上脳室出血の初期病態生理として， ICPの変動11

脳室系r~］塞の有無より，血液注入速度，注入量および

l呼吸停止の有無と著しい相関を認める．又，血圧，呼

吸，椎骨動脈血流量，脳波は ICPが 500mrnH20以上

において変動する．

稿を終えるにあたり，｛卸t旨導をいただいた恩師金谷春之教
民，並びに， 実験lζ際し i~n助力いただいた．山口隆先生，佐

久間内たゴこに感謝の意をKします．
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