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―綜 説―

頭部外傷の病態と治療
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Abstract

Despite extensive research, the prognosis for patients with severe traumatic brain injury
(TBI) remains poor. TBI is the leading cause of mortality and morbidity in young adults
worldwide, so it is also a major health and socioeconomic problem. The most important factor
determining prognosis is the severity of the primary brain injury, but if the primary injury
leads to delayed secondary brain damage, this also combines to determine outcome. A key
strategy in TBI treatment should, therefore, be surgical management of the injury and
intensive care to prevent additional secondary brain injury. To achieve optimal and seamless
care for patients with TBI, clinicians need an adequate understanding of the pathophysiology
and mechanisms of TBI, and a universal strategy for its treatment must be established. This
paper focuses on the pathophysiological basis of primary and secondary brain injuries, and
discusses the indications for surgical treatment in each type of TBI.
（日本医科大学医学会雑誌 2019; 15: 71―79）
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はじめに

外傷による死亡は解決すべき世界共通の問題であ
る．2014年のWHOレポートによると1，外傷による
死亡者数は全世界でおよそ年間 500万人とされ，全死
亡原因の 9%にあたる．これは HIV/AIDS，結核，マ
ラリアによる総死亡者数の 1.7倍にも匹敵する．また
15歳～29歳の若年者死亡原因の第 1位が交通外傷で
あり，生産年齢人口を減ずる要因にもなっている．発

展途上国，特にモータリゼーションが急速に進んでい
るインドやカンボジアなどでは，この 10年間で交通
事故死亡患者が 1.5～2倍に増加しており，救急医療
体制の確立が急務とされている．このように外傷患者
の増加は，医療・経済を圧迫する世界的問題である．
外傷の中でも特に頭部外傷患者の頻度は高い．日本
外傷データバンク（Japan Trauma Data Bank，JTDB）
の報告では2，2012年から 2016年の 4年間で，入院を
要した頭部外傷患者は 20,830人であり，骨折など下
肢外傷の発生率とほぼ同等であった2．わが国におい
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ても，いかに頭部外傷が common injuryであるかが
窺える．
上記の問題を解決すべく，従来，頭部外傷研究に多
くの時間と労力が費やされている．例えば 1990年代
より日本神経外傷学会（現 日本脳神経外傷学会）が
主導したデータバンク事業により，頭部外傷診療の実
態が明らかになってきた．また，2004年に日本救急
医学会主導での初期診療の標準化コース（Japan
Advanced Trauma Evaluation and Care：JATEC）の
開発がなされ，さらには救急隊向け診療コース（Japan
Prehospital Trauma Evaluation and Care：
JPTEC），看護師向け診療コース（Japan Nursing
Trauma Evaluation and Care：JNTEC），そして根本
治 療 の 標 準 化 コ ー ス（Japan Expert Trauma
Evaluation and Care：JETEC）など，外傷診療の標
準化と質の向上が進んでいる．このように，病院前か
ら初期診療，手術，集中治療まで，外傷診療のシーム
レス化を目指した様々な取組が行われ今に至ってい
る．また，近年では社会的関心をうけスポーツ頭部外
傷，中等症・軽症頭部外傷や脳振盪に関する診療指針
も明記されるようになってきている3．
本綜説は，頭部外傷を取り巻く上記の情勢を踏ま
え，まず頭部外傷の病態を概説したうえで，それらに
対する対処法や治療法を，文献的考察を加えつつ明示
したい．

頭部外傷の病態

1．形態的分類
頭部外傷の形態は古典的に大きく 2つに分けられ
る．臨床的にはこれらが混在することもあるが4，容
易な病態の理解にはこの分類が適している5．
（1）局所性脳損傷
局所性脳損傷はさらに以下に分類され，いずれも占
拠性病変が頭蓋内圧（Intracranial Pressure：以下
ICP）を亢進させることで脳ヘルニアを招く危険性が
あり，その際は外科手術による血腫除去が必要にな
る3．

1）脳挫傷
病理学的には実質組織の破壊と微小血管の破綻であ
る．浮腫と出血が混在し，頭部 CTでは血管支配に関
係ない低吸収域（脳浮腫）の中に高吸収域（小出血）
が散見される所見（いわゆる“ごま塩状”所見：salt
and pepper appearance）を呈する．CTで血腫や挫
傷性浮腫により脳幹の圧迫所見を呈する症例のうち，
神経症状が進行性に悪化する症例や，保存的治療でも

ICPが制御不能な症例は手術適応になる3．必要に応
じ挫傷脳の切除によるmass reductionが考慮され
る．

2）急性硬膜外血腫
CT上の凸レンズ型の高吸収域を特徴とする．打撲
により頭蓋骨骨折が生じ，その直下の硬膜動脈からの
出血により硬膜外に血腫を生じる．硬膜を剝がすよう
に血腫増大が起こるため両側が凸のレンズ形を呈す
る．臨床的には意識清明期（lucid interval）の存在が
特徴的であるが，これが無い場合もある．意識障害や
巣症状が出現する場合，緊急開頭術の適応となる．わ
が国のガイドラインの推奨では，厚さ 1～2 cm以上
の血腫あるいは 20～30 mLの血腫の存在では開頭血
腫除去術が推奨されている3．

3）急性硬膜下血腫
頭部 CTでは硬膜と脳表の間に血腫が広がり，三日
月状の形状を取ることが特徴である．急速に進行し，
脳表面を圧迫することで虚血性脳障害を併発し，減圧
術後の脳腫脹もしばしばみられる．脳の回転加速度に
よるせん断力により脳表架橋静脈（bridging vein）が
破綻することで硬膜下血腫を呈する場合はいわゆる
simple typeといわれ，脳挫傷が少ない場合が多い．
一方，脳挫傷に合併し脳表の小動脈や脳実質から出血
する場合は complicated hematoma type（複雑型）と
いわれ，外傷初期から強い意識障害や片麻痺を有する
ことが多い．血腫の厚さが 1 cm以上の場合や意識障
害を呈し正中偏位 5 mm以上の場合，明らかなmass
effectがあり血腫による神経症状を呈する場合などに
は，大開頭による血腫除去術が推奨されている3．

4）外傷性脳内血腫
前述の脳挫傷による小出血が癒合すると脳内血腫に
進展する．脳内の穿通枝が外傷によって破綻して生じ
ることもあり，この場合は受傷早期から血腫の形成が
みられる．受傷後に遅れて脳内血腫が出現する場合を
遅発性外傷性脳内血腫（delayed traumatic intra-
cranial hematoma：DTICH）というが，これは凝固
系の消費により出血傾向に陥っての出血や，外傷性動
脈瘤の破裂などの機序が考えられる6．
ガイドラインにおける手術の推奨は前述の脳挫傷に
準じているが3，近年の RCTでは，手術に迷う症例の
場合は積極的に開頭血腫除去術を施行することで生命
転帰が改善したとの報告があり（非手術群死亡率 33%
vs. 手術群 15%）7，救命のためにはより積極的な手術
も許容される．
（2）びまん性脳損傷
治療は ICP亢進に対する対症療法や全身管理が主
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図 1　一次的脳損傷と二次的脳損傷の概念
一次的脳損傷は受傷インパクトの大きさによって決ま
る損傷であり，一次的脳損傷自体を治療することは難
しい．一方，二次的脳損傷は一次的脳損傷の受傷後に，
低酸素や低血圧などの付加的な様態により生じる損傷
であり，治療介入を行うことで損傷の更なる増悪を予
防しうる．

表 1　二次的脳損傷をきたす因子

全身性因子 頭蓋内因子

低血圧 頭蓋内圧亢進
低酸素 頭蓋内占拠性病変
貧血 脳浮腫
高体温 脳血管攣縮

高二酸化炭素血症 水頭症
低血糖 頭蓋内感染症

酸塩基異常・代謝異常 てんかん
全身炎症・感染 脳血流低下
血液凝固異常 脳代謝障害

電解質異常
フリーラジカル産生

体となり，外科的減圧を含めて手術になるケースは少
ない．

1）びまん性軸索損傷
脳組織全体に強い回転加速度が加わり，せん断力が
かかることでびまん性に神経線維が断裂する病理学的
概念である．臨床的には，頭部 CTの微細な所見（小
出血の散在）のみにも関わらず，意識障害が遷延する
のが特徴である．確定診断は頭部MRI検査によるこ
とが多く，大脳基底核や脳室周囲などの比較的脳深部
に T2強調画像で高信号が描出される．現在では T2＊
画像や Susceptibility-weighted image（SWI）画像に
て，微小出血が高感度に描出される8．びまん性軸索
損傷そのものに対する外科的治療は現在有効なものは
ない3．

2）外傷性くも膜下出血
前述のびまん性脳損傷に合併することが多く，びま
ん性脳損傷の間接的所見ともいわれている．くも膜下
出血が脳底槽に存在する場合や脳底槽から円蓋部に拡
がる場合は不良転帰の兆候と考えられている9,10．外傷
性くも膜下出血においても脳血管攣縮の合併が数多く
報告されているが11，脳動脈瘤の破裂によるくも膜下
出血が脳底槽や両側のシルビウス裂に広範囲に濃く存
在するのに対して，外傷局所やその対側，脳底槽の一
部に薄くみられることが多く，一般的には内因性に比
べ脳血管攣縮を起こす率は低いとされている．
外傷性の脳動脈瘤破裂によるクモ膜下出血の場合は
破裂例の死亡率は 50%以上と高く，直達手術が原則
である．動脈瘤壁が仮性動脈瘤であるために血管構造
に乏しく壁が薄いこともあり，クリッピング術が困難
な場合はトラッピング＋バイパス手術を要する．

3）びまん性脳腫脹
血管床増大による頭蓋内血液量の増加や血管性浮
腫，細胞性浮腫の病態が関与しているといわれる12,13．

急激なびまん性脳腫脹，頭蓋内圧亢進を来たし内科的
治療に抵抗性を示すことが多い．一度発生すると予後
不良である．頭蓋内圧亢進を伴うびまん性脳損傷やび
まん性脳腫脹に対しては，従来積極的な減圧開頭術が
施行されてきた．しかし，2011年の DECRA Trialに
よると，頭蓋亢進に対する両側前頭部の減圧開頭術施
行群は，有意に頭蓋内圧を低下させるものの（減圧群
14.4 mmHg vs. 非減圧群 19.1 mmHg，p＜0.001），転
帰の改善は得られず，むしろ減圧開頭術施行群の転帰
が不良であった14．この要因として，急速な減圧によ
る脳のねじれ現象に伴う二次性の軸索断裂の可能性が
指摘されている．この結果を受け，米国のガイドライ
ンでは，びまん性脳損傷に対して減圧開頭術は推奨し
ないとされている15．

2．病態的分類
頭部外傷の病態は一次的脳損傷と二次的脳損傷に分
類される．一次的脳損傷は受傷時に脳組織が受ける器
質的障害を意味する．一方で，二次的脳損傷は，その
のちに全身あるいは頭蓋内の要因が悪化することで付
加的に加わる脳損傷と理解されている（表 1，図 1）．
一次的脳損傷は受傷時のインパクトの大きさによっ
て受傷の程度が決まり，患者が医療機関を受診する際
にはすでに完成していることが多い．一次的脳損傷に
直接的な治療介入が難しい所以である．一方，二次的
脳損傷は図 1のごとく，一次的脳損傷に更に増悪因子
が加わることで脳損傷がさらに進行，悪化するもので
ある．
二次性脳損傷をきたす原因は頭蓋内因子と全身性因
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子（頭蓋外因子）に分類される（表 1）．頭蓋内因子
は占拠性病変（頭蓋内血腫や脳浮腫）による周囲脳実
質への圧迫や破壊，脳ヘルニアによる脳幹障害，脳灌
流圧の低下による脳実質の虚血などである．頭蓋内因
子による二次性脳損傷は，血腫除去術や減圧開頭術を
含めた ICPと脳灌流圧（cerebral perfusion pre-
ssure：以下 CPP，平均動脈圧から ICPを除したもの
で，脳血流量を間接的に規定する）の管理により軽減
が可能である．また，てんかん，髄膜炎なども頭蓋内
因子による二次性脳損傷の原因となるため，治療が必
要である．
一方，低酸素血症などは二次性脳損傷の全身性因子
として重要である．すなわち，不十分な換気による高
二酸化炭素血症では，脳血管拡張に起因する血管床の
増大による ICP上昇がみられる．一方，過換気によ
る低二酸化炭素血症では，脳血管収縮による脳血流低
下が生じ，脳虚血の増悪をみとめる．出血性ショック
などによる脳組織の低灌流状態も脳虚血をきたす一因
となる．また，出血による貧血状態や高体温も頭蓋外
因子として重要である．これらの頭蓋外因子による二
次性脳損傷を防ぐには，適切な脳モニタリングによる
厳密な呼吸・循環管理，すなわち脳指向型の全身管理
が必要である．

3．重症度による分類
頭部外傷の重症度診断としてはグラスゴー・コー
マ・スケールによる分類が一般的である．JATECで
は重症頭部外傷は GCS 3～8，中等症は 9～13，軽症
は 14～15とされている16．一方，わが国の重症頭部外
傷ガイドライン3やそのほかの国際的ガイドライン17で
は中等症を 9～12，軽症を 13～15と定義している．
近年，スポーツ人口の増加や高齢者の増加に伴い，
中等症・軽症頭部外傷への適切な対応が求められてい
る．例えば，脳振盪を起こしたスポーツ選手の競技復
帰の判断や高齢者軽症頭部外傷患者の入院基準など，
臨床医にとって日常的に対応を迫られる可能性があ
る．以下に中等症・軽症頭部外傷の代表的疾患とその
対処法を列挙する．

1）脳振盪
脳振盪は，外傷による一過性の脳機能障害と定義さ
れる．通常，短期間の意識消失を伴うことが多いが，
以下のような脳振盪関連症状があるときも脳振盪の可
能性が高い．
①健忘（逆行性・順行性），記銘力障害などの認知

機能障害
②頭痛，めまい，耳鳴り，悪心，視覚障害，平衡感

覚障害など
これらの諸症状は 2週間以内に改善する場合が多
い3．また，脳振盪の重症度は意識消失や健忘の有無
よりも，諸症状の継続時間により判断するのが望まし
い．高齢者や小児は脳振盪関連症状が継続することが
あり，注意が必要である．特にスポーツや転倒による
頭部打撲で上記の脳振盪症状を併せ持つ場合は，頭部
の精査が可能である病院への受診が勧められる．ま
た，意識障害などをきたしている場合には，救急車を
要請し適切な初期対応を行うことが必要となる．
脳振盪の客観的診断法として確定的なものはない．
最近では，スポーツの現場で使用されるものとして，
sports concussion assessment tool（SCAT）と呼ば
れる管理ツールが推奨されている．（2016年ベルリン
で行われた国際スポーツ脳振盪会議で，第 5版である
SCAT5が報告されている18）この中でも“RED
FLAGS”として挙げられている，下記の諸症状を認
めた場合には，迅速かつ安全にスポーツ競技から離れ
るべきであるとされている．
【RED FLAGS】複視，嘔吐，痙攣発作，意識障害，
意識変容，頸部痛，四肢の運動感覚障害，不穏，攻撃
的態度，頭痛など．軽度意識障害を伴う場合，主観的
評価が難しい場合がある．病歴聴取と神経学的診察が
必須である．
スポーツ中に脳振盪を起こしたときは，競技や練習
はすぐに中止させる．また受傷時に症状がごく軽微で
あっても 1時間程度の安静臥床を要する．その間も症
状を頻回に確認することが勧められている．

2）セカンドインパクト症候群
second impact syndrome（SIS）1984年に Saunders
らにより提唱された SISはそのセンセーショナルな
概念からその名が知られることになった19．定義につ
いては様々な報告があるが，『脳振盪あるいはそれに
準ずる軽度の頭部外傷を受け，数日から数週間後に二
回目の頭部外傷を負い，致死的な脳腫脹をきたすもの』
と定義されている．この詳細な病態は依然明確でない
が，vasoparalysisによると思われる急性脳腫脹，あ
るいは 1回目の脳振盪で軽微な脳出血を起こし，2回
目の衝撃を受けてさらに致命的な脳出血を起こす病態
の存在を指摘されている．

SISは現在，科学的にその病態が解明されておら
ず，診断名としては確立していない．病態についても
依然議論がある．しかし SISの病態がどうであれ，
頭痛の症状がある場合は必ずスポーツを中止して，医
師の診察を受けるよう促すことが重要である．またセ
カンドインパクトの予防自体が重要である．
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図 2　 日本神経外傷データバンク（JNTDB2015）における
抗凝固薬とTalk and Deteriorate（T/D）の関連（P
＜0.0013）

0% 20% 40% 60% 80% 100%

T/D (-) T/D (+)

競技復帰，学業復帰に関しての注意点としては，自
覚的・他覚的所見が消失するまでは競技復帰を許可し
ないことが重要である．また，所見消失後の競技復帰
は徐々に負荷を加える段階的復帰が推奨されてい
る18．
段階的復帰の例として，
①活動なし（体と認知機能の完全な休息）
②軽い有酸素運動（ウオーキングなど）
③スポーツに関連した運動（ランニングなど頭部へ
の衝撃がないもの）
④接触プレーのない運動，訓練
⑤メディカルチェックを受けたあとに接触プレーを
含む訓練
⑥競技復帰
が挙げられる．
このように，徐々に運動負荷を高め，それぞれの間
に 24時間の間隔を入れ，メディカルチェックを受け
たうえでコンタクトスポーツへの復帰は許可される．
脳振盪症状が再燃する場合はその一つ前の段階に戻
り，24時間の休息後に再度レベルアップを図る．

3）Talk and Deteriorate
中等症頭部外傷は頭部外傷の 10％程度といわれて
いる．そのうち 1～2割の患者では意識障害が悪化し
て昏睡状態になる可能性がある．また中等症頭部外傷
でも，その 7％に外科的治療が必要になるといわれて
いる20．特に注意すべきは，頭部外傷後，来院時には
話ができる程度の軽い意識障害の患者が，その後に急
激な意識障害をきたすことがある．これを「Talk and
Deteriorate」という．この病態は高齢者に多く，脳
浮腫や遅発性外傷性脳内血腫の進展により急変するた
め注意が必要である．
抗血小板薬や抗凝固薬を服用している患者も Talk

and Deteriorateのハイリスクとなる．高齢化に伴い
心房細動を持つ患者が増加し，ワーファリンや DOAC

（直接経口抗凝固薬）の内服患者も増えている．図 2
に日本頭部外傷データバンク 2015からのデータを示
すように，抗凝固薬を服用している患者の病態急変の
リスクは有意に高値である．このような患者は，たと
え GCSで中等度患者と分類されていても入院・経過
観察を企図した上で，入院中の頭部 CT撮影は必須で
ある．
また，軽症患者にあっても必要に応じて CT撮像を
要する．現在，多くの撮影基準があるが，意識清明で
も 60～65歳以上の高齢者や，アルコール・薬物服用
者，頭痛，嘔吐，健忘や痙攣が認められた場合は，CT
撮影による精査を行うべきである3．

CT所見で出血や骨折が見られた場合は観察入院さ
せ，24時間以内に再度 CT撮影を行い増悪の有無を
確認する．CT所見で異常がない場合でも上記ハイリ
スク症例に当てはまる場合は経過観察入院が望まし
い3．

頭蓋内圧の管理法：Stepwise protocolを中心に

頭部外傷の病態は多様かつダイナミックである．
ICP上昇に関与する因子も多く，時々刻々とその主因
は変化する21．集中治療管理において大切なことは，
CPPを適正に管理するために，CPPに変調をきたす
様々な因子を常に意識し，段階的に治療手段を強化す
るプロトコールを用いることである．
神経集中治療専門医によるプロトコールに準拠した
治療で適正に CPP，ICPが管理された場合，頭蓋内
占拠性病変に対する手術療法を行わない患者を含め，
すべての重症頭部外傷の予後が改善したとの報告があ
る22．繊細な ICP管理は脳神経関連の臨床医が必ず体
得すべき知識，技術である．
施設ごとに様々なプロトコールが使用されているの
が現状であるが，一般的には ICPコントロールのた
めの basicな治療がまず選択され，これが有効でない
場合，より侵襲的なモニタリングの方法が選択され
（stepwise algorithm），段階的に治療法が強化される
治療プロトコールが用いられる．ENLSガイドライン
では Tier 0から 3までの，4段階のアルゴリズムが
記載されている23．ここではマイアミ大学の 7段階の
基本プロトコールを紹介し（図 3）20，これに沿って各
治療段階につき説明する．どの段階においても ICP
上昇，神経学的所見の悪化の原因を CTにて迅速に
チェックし，mass effectを伴うものは手術による除
去を考慮する24―28．また，適正 CPP（60 mmHg）を維
持するよう努める．
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図 3　頭蓋内圧亢進に対する Stepwise protocol
横堀　將司：神経集中治療：頭蓋内圧モニタリングと管理．Intensivist 2013; 5(3): 525-537. 
図 3 より転載

第 1段階：全身管理（呼吸管理，鎮静，鎮痛）
ICPが 20～25 mmHgが 5分以上続いた場合，まず
気管挿管を含めた呼吸管理，鎮静，鎮痛，無動化を含
めた全身管理を行う．特に，PaCO2の高値（＞36 mHg）
や呼気終末の軌道内圧上昇（ベンチレータとのファイ
ティングなど）に注意し必要に応じ補正する．重症頭
部外傷患者の鎮静鎮痛に明確なエビデンスはなく，唯
一，Kellyらの double-blinded RCTが，モルヒネ群
とプロポフォール使用群での ICPコントロールと患
者転帰の比較を行っている29．彼らは，プロポフォー
ル群のほうが多くの転帰不良因子を認めたものの，
ICPコントロールは容易で，治療 3日目の ICPは有
意に低かったが，しかし，長期予後に関しては差がな
かったと報告している29．最新のガイドラインによれ
ば，むしろ propofol infusion syndrome（PRIS）など
の副作用に注意する必要があり，高用量のプロポ
フォール投与には特に留意するようにと記載されてい
る15．
頭部外傷におけるルチーンの過換気療法（PaCO2を

20～25 mmHgに維持）は 1991年のMuizelaarらの
RCTによりその有効性が否定され30，現在では PaCO2

が 25 mmHg以下となるような過換気療法は推奨され
ていない15．また，いわゆる脳虚血期に相当する受傷
後 24時間以内は過換気を避けること，もし過換気療
法を行う場合は，脳局所酸素分圧（PbtO2）や頸静脈

酸素飽和度（SjvO2）を測定し，脳虚血を予防すべき
とされている15．

第 2段階：頭位拳上（30度）
ICPコントロールの目的で頭位挙上は有用であ
る31,32．しかし過剰な挙上は脳灌流を低下させるため
15～30度が推奨されている．また頸部が屈曲して静
脈還流が障害されると，脳組織の充血に伴い ICPが
上昇するため頭位を正中位に維持する．Ledwithら
は，30度以上の頭位拳上で PbtO2が有意に低下する
と報告しており，30度までの頭位拳上が望ましいと
されている32．

第 3段階：脳室ドレナージ
頭蓋内コンプライアンスが低下した状態では，効果
は短期間ではあるものの，わずかに髄液を排出除去さ
せただけでも ICPを急激に低下させ，CPPを上昇さ
せることができる33．しかし，脳腫脹が強く脳室容積
が虚脱してしまった場合，ドレナージできる脳脊髄液
の量は少なくなり，ドレナージの治療効果は少なく
なってしまう．また，脳室ドレナージは脳室の狭小化
や正中偏位で挿入が難しくなる．脳室の虚脱を防ぐた
め，髄液排出は間欠的かつ頭蓋内圧の治療閾値を獲得
できるよう行う（外耳孔上 20 cm H2O以上の圧設定
で 2分間排出）．その後，廃液を中止し頭蓋内圧を測
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定する．

第 4段階：浸透圧療法（マンニトール，高張食塩水）
浸透圧療法は血液脳関門（blood brain barrier：

BBB）内外での浸透圧勾配を用いて間質の水分を血
管内に引き込むことで頭蓋内圧を下げる方法である
が，米国では主にマニトールや高張食塩水が使われ
る．またわが国ではグリセオールが使用されている．
マンニトールは神経集中治療分野で広く普及した薬剤
であるが，頻回投与による ICPコントロールの有効
性を示したエビデンスはない．投与方法は 0.25～1 g/
kgのボーラス投与が推奨されている15．ボーラス投与
により 1～5分以内に ICP低下の効果が表れ，20～60
分にその効果がピークとなり，その効果は 1.5～6時
間続くとされる34．2～6時間おきに反復投与可能で，
血清浸透圧を 300～320 mOsmまで上昇させるべく使
用するが，低血管内容量，高浸透圧および腎不全を避
けるため，320 mOsm以上の浸透圧上昇は避けるべき
である．また，体液喪失があれば十分な輸液量の確保
を行い，血清ナトリウム 155 mEq/L以下となるよう
調節する．
高張食塩水はナトリウム濃度が 3%から 23.4%まで

のものが報告されている35．7.5％高張食塩水の方が
20％マンニトールのボーラス投与より ICP低下に効
果的であったという報告がある36,37．特に，循環血液
量減少や低血圧を呈した ICP亢進患者ではマンニ
トールは使いにくく，高張食塩水のほうが血圧上昇効
果も期待でき，有効であるといわれている．また，CPP
を上昇させ脳酸素化も改善させるとの報告がある38．
一方で Cooperらは，低血圧を伴う頭部外傷患者への
7.5％食塩水のボーラス投与が同量のリンゲル液投与
と比較して神経学的予後を改善させなかったと報告し
ている39．また，20％マニトールと 15％食塩水を後
方視的に比較した報告では，ICP低下作用と持続時間
に差はなかったとの報告もある40．いずれにせよ，高
張食塩水による浸透圧療法については，より大規模な
RCTの出現が待たれる．
高張食塩水の副作用や合併症として注意すべきは血
小板凝集障害による出血，血液凝固時間の延長（PT,
PTTの延長）低カリウム血症や低塩素性アシドーシ
スである．また，理論上は Naの 20 mEq/L/日以上
の上昇で浸透圧性脱髄症候群（橋中心髄鞘崩壊症）を
起こす可能性がある．

第 5段階：低体温療法
患者体温を 33～34℃にコントロールするmild

hypothermiaは基礎実験やいくつかの臨床研究によっ
て ICP低下作用を含む有効性が報告されてきたが，
残念ながら多施設研究では生命予後，機能予後への有
効性が実証されなかった．したがって，依然 BTFガ
イドラインの中でもその推奨度は低い15．2001年に
Cliftonらによって報告された多施設研究では，392例
の重症頭部外傷が平温療法と低体温療法の転帰が比較
された．全体では低体温療法の有効性は示されなかっ
たが，来院時低体温の症例でそのまま復温せず 24時
間低体温を施行した群の転帰が改善された41．この結
果を受け，早期導入脳低温療法の有効性を検討した
NABISH：IIが行われ42，全体での有効性は示されな
かったものの，患者をびまん性損傷群と局所性開頭手
術群（evacuated-mass）によるサブ解析では，後者
に対する早期導入脳低温療法の有効性が示された42．
実験的にも開頭手術症例に対する早期低体温療法の有
効性が示され43，さらなる臨床研究が待たれる．上記
のエビデンスからは，びまん性脳損傷に対する予防的
脳低温療法は推奨されていない（Level IIB）15．

第 6段階：減圧開頭術
減圧開頭術は，頭部外傷や脳梗塞，くも膜下出血な
どの ICP上昇に対して内科的治療に効果が乏しい場
合に選択される．小児では頭部外傷における早期両側
前頭部減圧開頭の有効性が検討され，その生命・機能
転帰への有効性が示された44．また，最近の成人例に
おける検討では，3年後の長期成績において減圧開頭
術の有効性が示された45．一方，2011年に報告された
DECRA studyでは，びまん性脳損傷に対する両側前
頭開頭術の有効性が否定された結果となった46．この
報告は，患者の inclusion criteriaや治療群のランダム
化のバランス，減圧手術の方法の不備，などいくつか
の点で大きな議論を引き起こした47,48．現在のガイド
ラインではこの DECRA studyが反映されており，
ICP亢進を伴うびまん性脳損傷患者に対する両側前頭
開頭は推奨されていない（LEVEL IIA recommen-
dation）15．
近年，もう一つの臨床研究である RESCUEicp

（Randomised Evaluation of Surgery with Craniec-
tomy for Uncontrollable Elevation of Intra-Cranial
Pressure）が報告された．これは頭部外傷受傷後 ICP
が 25 mmHg以上になった群を外科的減圧治療 VS内
科的治療に分けた群でのランダム化試験であるが，外
科的減圧治療を施行した群の生命転帰は有意に改善し
た一方で，機能転帰不良例の有意な増加という結果に
なり，手術適応を再考すべきであるという結論になっ
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た49．しかしこの結果は，最新のガイドラインには反
映されておらず，今後の臨床プラクティスに影響を及
ぼす可能性がある．一方で，いかに患者の機能転帰の
回復を促すか，治療戦略の革新も必要であると思われ
る．

第 7段階：バルビツレート療法
バルビツレート療法は神経保護作用と ICP低下作
用を併せ持つ治療法として普及している．しかし，重
症頭部外傷患者における RCTでは，神経保護作用を
目標とした予防的バルビツレート治療の有効性は示さ
れなかった50,51．一方，ICPコントロール不応の患者
に対する多施設研究では，対照群に比して ICPコン
トロールし得た症例がおよそ 2倍になった52との報告
がある．以上から，ICPコントロールを目的としたバ
ルビツレート治療は ICPコントロールのための強力
な手段であるといえる．これを踏まえ，BTFのガイ
ドラインでは，EEGによる burst supressionを指標
とした予防的バルビツレート療法は推奨されていない
（Level IIB）15．しかし，他の内科的・外科的治療法に
反応しない ICPコントロール困難例に対しては大量
バルビツレート療法が推奨されている（Level IIB）15．
バルビツレート大量療法の合併症は全身血管抵抗の低
下および心筋抑制に伴う低血圧，肺炎などであるが，
特に，低血圧に伴う CPP低下に注意を払うべきであ
る15．

おわりに

本稿では頭部外傷の病態生理，病型とそれに対する
治療・対処について概説した．重要なことは頭蓋内圧
亢進症状を的確に評価し，治療のタイミングを逃さな
いことである．一方，ICP上昇に対する治療は現時点
では依然不明の点も多く，evidence basedの治療と
して定まっていない．また，今後の研究データの蓄積
により ICP管理の推奨度も変化する可能性がある．
防ぎ得た死亡を減らすためにも脳振盪や軽症頭部外傷
患者，特に，近年増加している抗凝固薬内服患者への
適切な対処が求められる．高齢化社会が進むわが国に
おいては日常的に抗血栓薬を内服している患者も多
く，救急医，脳外科医のみならず，一般内科医も頭部
外傷への初期対応を熟知しておくべきである．
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