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はじめに

高血圧臨床の進歩

4．脳血管障害と高血圧

東京女子医科大学 神経内科

 コ   バヤシ   イツ   ロウ

小 林  逸 郎

（受付平成3年2月15日）

 近年，わが国の脳血管障害は減少傾向にある．

特に脳出血の減少は著明であり，これは主として

降圧薬の進歩を含めた高血圧管理の徹底によるも

のと考えられる．降圧治療により高」血圧が原因で

直接促進させる細動脈硬化や血管壊死の進展が抑

えられるためである．

 一方，中等大以上の脳動脈や頸部の主幹動脈な

どの粥状硬化は脂質代謝との関連が深いが，高血

圧もその進展を促進させることが知られてい
る1）．

 脳血管障害における高血圧の治療には二つの側

面があり，その一つは急性期における血圧の変動

と脳循環，もう一つは慢性期における治療で，脳

循環に影響を及ぼさない工夫が必要である．

 本稿は以上のことを踏まえて自験例を中心に解

説する．

   脳血管障害に付随する血圧の変動

 1．対象の背景

 発症24時間以内に救急入院した脳血管障害（脳

出血，脳血栓，脳塞栓）の高血圧の罹病期間，治

療歴を表1に示した．脳出血脳血栓においては

高血圧の既往歴を有するものが多く，罹病期間も

平均10年以上と長く，発症時には未治療および不

完全治療の症例が多く認められた．

 2．脳血管障害急性期の血圧の変動

 入院時の血圧・脈拍とそれに続く入院後2週間

表1 発症24時間以内に救急入院した脳血管障害の

 高血圧の罹病期間，治療歴

脳出血 脳血栓 脳塞栓
（49例） （75例） （49例）

年齢（歳） 62．3±9，7 65．7±12．0 67．6±11．5
    有 （例）高血圧

33（67％） 36（48％） 9（18％）

の  無 （例） 11 28 40
既往   不明（例） 5 11 Q

臨地（年） 12．8±7．6 10．G±8．3 5．8±3，1

治 療 完 全（例） 8 10 0

不完全（例） 8 15 3

未治療（例） 17 11 6

の血圧・脈拍の変動を図1，2，3に示した．脳

出血の入院時の血圧は収縮期で最高226mmHg，

最低110mmHg，平均値±標準誤差は174．6±27．6

mmHgであった．拡張期は最高120mmHg，最低

62mmHg，99．0±14：8mmHgであった．同様に脳

血栓では収縮期で最高230mmHg，最低102
mmHg，163．8±29．3mmHgであった．拡張期は

最高130mmHg，最低62mmHg，92．6±16．O

mmHgであった．脳塞栓では収縮期で最高190

mmHg，最低100mmHg，140．5±25．3mmHgで

あった．拡張期は最高116mmHg，最低58mmHg，

79．9±15．6mmHgであった．脳出血，脳血栓は第

7病日より安定し，第14病日には脳出血で収縮期

は133．9±9．6mmHg，拡張期は78．6±6．7mmHg

であった．脳血栓では収縮期は135．1±15．7

mmHg，拡張期は77．6±8．6mmHgであった．脳
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図3 入院後2週間の血圧・脈拍の変動一号塞栓一

塞栓では殆ど入院時と変わりなかった，

 一般に，脳血管障害急性期に血圧は上昇してい

ることが多い2）．脳出血急性期の降圧に関しては，

通常，200mmHgを越える場合は一20％を目標に

降圧を行う3）．

 一方，脳血栓に関しては不用意な降圧は病状の

増悪につながることがある．特に主幹動脈に病変

のある症例では側副血行路によって保たれていた

血流が，血圧降下により減少するため慎重に降圧

をする必要がある4）5）．

 この時期には病巣およびその周辺の自動調節能

や炭酸ガス反応性の失われた状態，いわゆる血管

運動麻痺が生じやすいためである6）．

 脳血管障害を起こした症例では既に非可逆性の

進行した血管病変を有するものが多く，脳血流量

の低下や血圧自動能調節の低下が予測される．急

性期にみられた一血圧上昇は病期につれて次第に改

善がみられるようになり，自動調節能も約2～3

週後より回復し始める7）．今回の検討では，高血圧

の治療は脳出血，脳血栓の症例で収縮期が200

mmHg，拡張期が110mmHgを越えるものは屯用

にて安定化するまで続けたが，上記の理由により
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表2 CT上脳塞周囲に低吸収域を認め， MRI T2強調画像上，同部位に高信号域を認めた8例の脳血管障害危険因

 子の解析

ヘマト 空腹時 総コレス
リ ポ蛋白分画

症 例 血 圧
i㎜Hg） クリット

@（％）

尿 酸
img／dl） 血 糖

img／d1）
テロール
img／dl）

中性脂肪
img／d1） HDL

img／d1）
 LDL
img／dl）

VLDL
img／dl）

カイロミクロン
@ （mg／dl）

1．HK 170／110 50．8 5．3 95 195 155 39 599 171 12

2．MK 158／110 43．7 7．0 119 166 181 36 524 192 30

3．OT 158／96 50．3 7．1 86 265 164 35 918 165 15

4．US 180／104 47．0 4．8 82 234 99 56 602 83 11

5．HM 134／92 45．9 6．6 87 195 71 66 509 26 5

6．SI 190／90 42．8 3．5 138 289 113 71 912 66 9

7．SH 150／84 47．9 7．4 104 211 153 58 570 133 34

8．KK 158／110 47．3 7．6 96 217’ 257 40 668 278 20
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図4 正常血圧症例群および高血圧症例群での血圧と

 脳血流量との関係（Strandgaard，1973）4）

すべての症例に降圧薬を使用したわけではない．

 高血圧は脳血管障害の危険因子として重要であ

り，特に今回の検討でも認められたように，脳出

血と脳血栓において未治療と不完全治療により発

症したと考えられる症例が多く認められた．従っ

て慢性期の脳血管障害においても降圧療法は原則

的に必要である．しかしながら，慢性期脳血管障

害の自動調節能の下限域は一般高」血圧患者よりも

高く（図4），症例によっては慢性期においても自

動調節能が障害されている場合があるので，降圧

目標は若干高めに維持すべきである7）．一部の症

例を除いては，慢性期降圧療法の開始時期は，早

くとも発症3～4週後である．急性期の血圧の変

動が消失するのを待って，緩徐な降圧を心がける．

 3．血圧の日内変動とCT， MRIおよび危険因

子

 軽度の記粘力障害，構音障害などの主訴で外来

に受診し，高血圧が認められ，CT（computed

tomography）・MRI（magnetic resonance lmag．

ing）で側脳室周囲に多発する小梗塞巣を有する症

例において，①危険因子，②1231・IMPSPECT

（s量ngle photone emission computerized tomo－

graphy）を用い脳血流状態，③24時間血圧の日内

変動との関係を検討した．

 ①危険因子について

 表1，2に示すごとく，年齢分布は50～71歳で

すべて男性である．高血圧の罹病期間は平均7．4年

で治療は何らかの形で行っている．嗜好はアル

コール多飲者が多くみられた．高血庄は6例に，

高ヘマトクリットは6例に高尿酸血症は4例に，

高しDL血症は全例に認められた．

 次に代表例を呈示する．

 症例5：H．M．62歳，男（N89－658）．

 主訴：頭痛，意欲の低下．

 既往歴：昭和57年原発性アルドステロン症で右

副腎摘出術施行．以後，降圧薬を服用し，血圧の

コントロールは良好．

 現病歴：平成元年2月25日頭痛，悪心があり，

その後意欲の低下，軽度の見当識障害など出現．

同年3月15日当科外来受診．

 外来受診時所見
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 一般理学的所見：血圧134／92mmHg（降圧薬服

用中），脈拍76／分．

 神経学的所見：精神機能 意識清明，軽度の短

期記憶保持障害（長谷川式痴呆診査スケール30．5

点），脳神経，運動・感覚系，協調運動，自律神経

系に異常なし．

 CT（写真1）：脳室周囲に淡い低吸収域が認め

られる．

 MRI（写真2）：T2強調画像で脳室周囲ぽかり

写真1 脳室周囲の低吸収域

     H，
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  く‘議  麟

姦碧羅
 、・ ’毛  ・

M．62歳 男（N89－658）
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嶋 域．

騨鰻騒動lli耀

     写真2 MRI T2強調画像
写真1でみられた脳室周囲の低吸収域は高信号域で認

められる．CTよりもより広汎に病巣が広がっている．

 写真3 123LIMPSPECT
脳室周囲の低血流状態を示す．

H．M．62歳 男（N89－658）
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図5 症例5の24時間血圧の変動

睡眠時の高血圧が特徴的である．
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写真5 ビンスワンガー病の冠状断（Woelcke染色）

 脳室の拡大と周囲の淡明化，小梗塞巣の多発（Mayo

 Clinic岡崎春雄教授の御好意による）

1’

農 鳳1’  一噸 “

図7 24時間血圧の変動

 一は睡眠を表す．

でなく基底面にも高信号域が認められる．

 ②’231・IMPSPECT（写真3）：脳室周囲に低血

流を認める．

 ③24時間血圧の日内変動（図5）：図6に対照

として正常例を示す，正常例と比べて睡眠時の血

圧が覚醒時よりも高く，逆転している．

 同様に極軽度の神経障害を有して，CT・MRIで

写真6 ビンスワンガー病の脳組織のWoelcke染色

 脳室周囲の淡明化（脱髄）小梗塞の多発（Mayo
 Clinic岡崎春雄教授の御好意による）
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脳室周囲ならびに基底核に小病変の認められる症

例について検討した．表2はそのまとめである．

高血圧，高ヘマトクリット，高尿酸血症，高しDL

血症については危険因子の項で既に述べた．

 8例のうち24時間血圧の日内変動を測定できた

6例を呈示する（図7）．正常パターンを示した例

は無く，症例に呈示したように夜間の血圧の上昇

が認められた．

 4例に施行した1231－IMPSPECTでも脳室周囲

に低血流状態を認めた．

 ここに呈示した8例は，CT・MRIでみられた脳

室周囲ならびに基底核に小病変はビンスワンが一

病（BD）に類似している8）． BDの臨床は脳動脈硬

化症に起因した慢性的弓循環障害により，痴呆を

含む多彩な神経症状が進行性に出現する．この病

態は1894年にビンスワンガーにより記載されたも

ので，BDあるいは進行性皮質下血管性脳症（pro－

gressive subcortical vascular encephalopathy）

とも呼ばれる，

 病理学的には，大脳白質は広範かつ高度の脱髄

を示し，その中に中小の軟化巣が散在するがU

ファイ・ミーはよく保たれている（写真4，5，6）．

臨床的には50歳代以降に発症し，高血圧が存在し，

血圧の上下動が激しい場合特に夜間の血圧の低下

が原因とされているが，その解明は未だなされて

いない9）．

 今回，図7に示すように50～70歳のBDの前段

階と考えられる8例のうち24時間血圧の日内変動

を測定できた6例では，夜間の血圧は低下するの

に反してむしろ上昇を認めた．4例に施行した

1231－IMPSPECTでも脳室周囲に低血流を認め

た．夜間の血圧が持続性に高いということは他の

危険因子と考え合わせるとBDの成因の一つとし

て興味深い所見と考えられる．更に症例を増やし

て検討する必要がある．

         おわりに

 携帯型血圧連続測定装置の開発により24時間の

血圧測定が簡便となり，外来・入院中の随時血圧

だけでなく，睡眠中を含めた24時間の血圧測定が

可能となり，その信頼性についての報告も見受け

られる10）．高血圧が重要な危険因子である脳血管

障害において，24時間の血圧の変動を検討した報

告は少なくu），本報告のように旧聞の血圧とCT・

MRI，1231・IMPSPECTを組み合わせて検討した

報告は現時点でみられない．

 高血圧を適切に治療することは脳血管障害を予

防することにつながるが，一旦脳血管障害を起こ

した症例での血圧のコントロールも重要であるこ

とを強調したい．

 シンポジウムの講演にあたり，24時間血圧の変動の

測定は，三浦庸子先生，山内照夫先生の協力を，1231－

IMPSPECTは柴垣泰郎先生の協力を得た．
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