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●原著

高酸素血症が脳障害患者に及ぼす影響

中枢性酸素中毒の臨床・脳波学的検討

大田英則＊，＊＊日沼吉孝＊＊鈴木英ー＊＊

根本正史＊ 川村伸悟＊波出石弘＊，＊＊

218例の脳障害患者において，痙攣発作と脳波上の突発性異常波を判定基準とした中枢性酸素中

毒について検討した。 HBO中に痙攣をおこしたのは191例中2例 (1%)で， この痙攣は酸素吸

入を中止することで収った。高酸素血症下でのparoxysmは159例中 4例(3%）に出現した。こ

のparoxysmも酸素吸入を中止することで消失した。全218例中6例 (2.7%）に高酸素血症によ

る中毒症状を認めている。この218例中 7例には痙攣発作の病歴があり， うち 3例 (43%)が酸素

中毒症状をおこしていた。脳障害患者においては酸素に対する血管反応性 (02response)が障害

されている場合があり，この様な症例にHBOを行うにあたっては，十分な配慮が必要と言える。

キーワード：酸素中毒，脳障害，痙攣，突発性異常波，酸素反応性
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Authors studied the incidence of central nerv-

ous system oxygen toxicity in 218 brain injury 

patients through clinical convulsion or EEG par-

oxysm. 

In 191 HBO (hyperbaric oxygenation) cases, 

two cases (1%) developed convulsion under 2 

AT A which subsided by ceasing oxygen adminis" 

tration. 

In 159 EEG test cases, four cases (3%) revealed 

EEG paroxysm under hyperoxemia which also 
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subsided by stopping oxygen inhalation. 

In 218 cases, six cases (2.7 %) presented signs of 

CNS toxicity evaluated by convulsion or EEG 

paroxysm. In 218 cases, seven cases had history 

of convulsion and three of them (43 %) developed 
convulsion or EEG paroxysm under hyperoxemic 

environment. 

Cerebrovascular reactivity to hyperoxemia ("02 

response") to maintain homeostasis of brain will 

be disturbed in some cases with brain injury and 

these patients are vulnerable to present signs of 

oxygen toxicity. Attention must be paid when 

HBO therapy is scheduled for brain injury 

patients, especially for those having history of 

convulsion. 
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表1 高気圧酸素治療中における痙攣発作の出

現頻度

疾 患 症例数治療回数 痙攣発作

脳出血 48 657 
クモ膜下出血 69 629 1例1回
脳梗塞 55 617 
Moyamoya病 5 43 
脳腫瘍 6 124 1例1回
脳膿瘍 2 87 
CO中毒 4 52 
組頸（首つり） 2 2 

計 191例 2,211回 2例2回

註：ほとんどの治療は1.5ATA• 02あるいは2
ATA • 02にてなされている。痙攣発作は2
ATA下の2例に生じており，この頻度は191例
中1%, 2,211回中0.1％であった。

はじめに

高気圧酸素療法 (HyperbaricOxygen Ther-

'apy:HBO)を行うにあたって，中枢性酸素中毒

(oxygen poisoning of central nervous sys-

tern)は重大な合併症の一つである。特に，脳障害

を有する患者の場合には高酸素血症に対する脳血

管反応性 (02response)，言いかえれば過剰酸素

に対する脳の恒常性維持機能が障害されている事

も多く2)～6), HB0施行に際しては細心の配慮が必

要であると言える。

そこで，著者らは高酸素血症が脳障害患者に与

える影響を，臨床上の痙攣発作および脳波(EEG)

上における突発性異常波(paroxysm)の出現を指

標にして検討し，若干の知見を得たので，考察を

加えて報告する。

対象及び方法

対象患者はHBOを行った，あるいはHBO下

をも含めて高酸素血症 (hyperoxemia)下で脳波

検査(EEGcheck)を行った218例の脳障害を有す

る症例である。疾患別の内訳は脳出血55例，脳動

脈瘤破裂によるクモ膜下出血79例，脳梗塞63例，

Moyamoya病7例，脳腫蕩6例，脳膿瘍2例，一

酸化炭素 (CO)中毒4例，溢頸（首つり） 2例で

あった。

これらの症例において，臨床上の観察による

HBO下での痙攣発作の頻度を検討した。 HBOに

表2 高酸素血症下における突発性異常波の出

現頻度

HBO 症例数脳波検査回数 Paroxysm 

lATA •02 33 40 4例4回

1.5ATA •02 11 13 (-) 

2ATA •02 124 167 (-) 

3ATA •02 2 2 (-) 

計 159例 222回 4例4回

註： Paroxysm の出現は lATA•02下での脳出血

2例，クモ膜下出血2例の計4例3％で， 222回
中4回2％であった。 1ATA•02下での頻度が
高いのは，痙攣などの病歴を有する患者では大

気圧下純酸素吸入下におけるEEGcheckを行
いHBOの適応を決めたからであろう。

使用した圧は1.5ATA,2ATAおよぴ3ATAで

あった CATA：絶対気圧）。

次いでEEG施行例については，高酸素血症時

における脳波上の突発性異常波(paroxysm)の出

現について検討した。EEGは安静時(lATA・air)
に採取するとともに，大気圧下純酸素吸入時 (1

ATA•O2)1.5AT A • 02, 2 AT A • 02あるいは

3ATA•02下での検討を行い，最後に大気圧下空

気呼吸時 (lATA・air)のEEGをcheckして終
了とした。 EEGは16ch．の電極をタンク内の患者

に装着して採取し，モニクー室に置いた脳波計，

data recorderにより処理したが，その内訳につ

いては既に報告してある”ので参照されたい。酸

素吸入はInspironoxygen maskを使用し 15l/ 

min．の流量で行っている。

結果

1. HBOと痙攣発作（表1)

全対象218例中， HBOを行ったのは191例で，治

療回数は計2,211回（平均12回）であった。 HBO中

に臨床上観察された痙攣発作はクモ膜下出血術後

患者1例，脳腫瘍術後患者1例の計2例であり，

191例中2例(1.0%),2,211回の治療中2回 (0.1

％）であった。その内訳は表1に示すが，治療圧

は2ATAであった。 2例とも focalseizure（局

所痙攣）であり，酸素吸入を中止する事でこの痙

攣は収り，大事には至らなかった。

2. 高酸素血症と突発性異常波（表2)

159例において計222回の脳波検査を行った。脳



1987年2月15日 大田＝脳障害患者における中枢性酸素中毒

REST, 1ATA-Air 1ATA-02 (5 min.) 
.̀ ~ ~ • ~、よ

Fp1---ヘ ー‘--マヘ＼
Fp2 

F3 ----~～----～--～-V-～→がべ～～～こへへjへへ「Vへ「ぐピ

F, - 、 一— "・- ← ---~ V~～ヽ-J―~～一ーヘクシヘ-とヅ~--てへfゞ----/—--．----／^ー～
c,~い\‘-/＼戸し~ーと、

c,̀―--、--―̀ -
p 3 ------------→--～------しへ
p、～ツ‘ヽ～ー、-/-ッ---ゞ～～

01----、----～～--ク-～ジ~---/へ~·-～―--

02 

F,~~ゞ一し＼ーしィ-/—しヘ｛～へ‘
F8 

Fz 

Pz 

T9 

T・

1ATA-02 (10min.) 

55 

1ATA-Air 
ー・・・・・・・・ー・・・・・・・・←．．．．．．．．ー・・・・・・・ • -・ • ● ● ● ● ● 

—--~ 

へrロ

l..” ,..c 

pH・ ; 7.415 

Pa02 ; 76 
Pac島； 42.8

ーヽ ~ ＇ 

』 l l t ~ ~ ~ ~ ・ ~ ・ ~ ・．・

7.394 
386 
43.7 

7.412 
78 11mH1 
41.6 m11H1 
77-とuua: K• 冑． S6y. M. 

図1 左視床出血術後3日目。酸素吸入を開始して 5分で，左前頭・側頭部を中心に

spikeが頻発し， 10分後にはspike&waveとなった。空気呼吸とするとこのpar-

oxysmは消失した。このため HBOは中止した。

表3 脳障害患者における中枢性酸素中毒の出

現頻度

症例数痙攣発作例 Paroxysm例 計

218 
(7) ノヽ

2

1

 

（
 

ーヽノ

4

2

 
（
 

6 ⑫.7%〕

(3)〔43%〕

（ ）内は痙攣の病歴を有する患者を示す

註：全218例中6例 (2.7%)に高酸素酸素中毒症状

を認めた。そのうち痙攣発作の病歴を有する患

者は7例で， うち 3例 (43%）が酸素中毒症状

を呈していることに注目されたい。

波上での突発性異常波を認めたのはいずれも 1

ATA・02下で，クモ膜下出血2例2回，脳出血 2

例 2回の計4例4回であった。この頻度は159例中

4例3％で， 222回中 4回2％であった。この 4例

4回のEEG上の突発性異常波の出現はいずれも

臨床上の痙攣発作は伴わず，酸素吸入を中止して

空気呼吸とする事で消失している。その内訳を表

2に示した。

3. 痙攣発作及び脳波上の突発性異常にて判定

した中枢性酸素中毒の頻度（表3)

全218例中， HBO下を含めた高酸素血症下で，

痙攣発作あるいは脳波上での paroxysmを認め

たものは 6例で，全体の2.7％であった。 HBO前，

あるいは裔酸素負荷前に痙攣発作をおこしていた

症例は218例中 7例あり，その内の 3例（つまり 6

例中 3例）が高酸素血症下で痙攣あるいはparox-

ysmを認めている。これは痙攣既応者の43%，酸

素中毒出現例の50％という高頻度であり，痙攣発

作のある症例を HBOなどの高酸素血症下に置く

ことの危険性を示していると言えよう。残りの 6

例中3例は痙攣発作の既応のなかった症例であっ

た。内訳を表3に示す。

症例

症例 1 左視床出血術後患者（図 1)

55歳男，左視床の外側進展型出血にて入院。

同日シルビウス裂経由で血腫除去術を行った。脳

浮腫対策の一つとして HBOを考慮したが，術後

2度にわたる痙攣発作をおこしていたために，

HBOに先立って酸素吸入負荷 (1ATA・02)によ

るEEGcheckを行った。

安静時 (Rest)EEGでは左を主体とする低振幅

徐波の所見であるが，酸素吸入 (1ATA•02) 開

始後5分で左の前頭・側頭部を中心に棘波(spike)

の出現を認め，これは10分後にはspike&wave 
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図2 破裂前大脳動脈瘤(azygosartery)術後28日目。酸素吸入により鋭波やslow0の

trainが出現しできている。これも空気呼吸とすると改善した。このためHBOは
行わなかった。

の所見となった。臨床上の痙攣発作はおこさなか

ったが， これ以上の酸素吸入は危険と判断して，

酸素吸入を中止し空気呼吸とすると数分でほぼ

Restの状態に復し， paroxysmは消失した（図

1)。

高酸素血症により痙攣が誘発される可能性があ

り， HBOは危険であると判断して中止した。

症例 2 破裂前大脳動脈瘤術後症例（図2)

63歳女，前大脳動脈瘤(azygosanterior cere-

bral artery)の破裂により高度のクモ膜下出血と

両前頭葉内血腫を形成し，脳室穿破も認めた症例

である。発症当日(day0)に救命のため， Hunt&

Kosnik Grade 5゚ にて動脈瘤根治術を行った。意

識レベルの改菩が遅れ HBOを考慮したが，それ

まで数回にわたって痙攣発作をおこしていたた

め，酸素負荷による EEGcheckを発症後28日目

(day 28)に行った。

大気圧下純酸素吸入 (1ATA・02)を行うと，

右前頭部を中心に鋭波(sharpwave)やslow0を

中心とした徐波の出現を認めた。これも酸素吸入

を中止して空気呼吸とするとほぽRestの状態に

復した（図 2)。

この症例も痙攣の危険性があると判断して

HBOは施行しなかった。

症例3 右内頚動脈瘤術後症例（図 3)

52歳女，右内頸動脈瘤(IC-ophthalmic)の破

裂により半昏睡の状態で入院。 CT上のクモ膜下

出血は高度であった。同日 Grade4゚ で根治術を施

行したが，手術時に動脈瘤柄から内頸動脈の lac-

erationを来たし，内頸動脈のtrappingを余儀な

くされた。浅側頭ー中大脳動脈バイパス (STA

-MCA bypass)術と外減圧術を併用したが，術後

右半球の広範脳腫脹をきたしたので HBOを考慮

した。痙攣はなかったが広範脳障害例であったの

で， EEGcheckを行った。

Restでは全般的徐波と右前頭極の棘波が時々

認められた。 1ATA•02 とすると右前頭極 (Fpり

のspikeが頻回となった。そこで酸素吸入を中止

するとこのspikeは消失した（図 3)。

この症例も HBOは行わなかった。

考察

中枢性酸素中毒の定義について

正常人における中枢性酸素中毒については多く

の研究がなされており！），臨床症状も多彩であ

る1)8)今回の検討では一番確実であると考えられ
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図3 破裂右内頸動脈瘤 (IC-ophthalmic)術後2日目。 Restでも右前頭極を中心に

spikeが散見される。これは酸素吸入を開始するとさらに著明となった。空気呼吸

に戻すとこのspikeは消失した。この症例も HBOは中止した。

る痙攣発作をもって酸素中毒の指標とした。また

脳波所見についてはDonald8)の正常人における

報告や， Torbatiet al.")の報告を参考にして，棘

波などの突発性異常波 (paroxysm)の出現あるい

は増悪をもって，高酸素血症による中毒症状とし

た。しかし今回検討対象としたのは既に脳障害を

有する患者であり，痙攣の既応が既にある症例や，

脳波異常を大なり小なりきたしている症例がほと

んでであることから，痙攣やparoxysmの出現を

もって，それを直ちに中枢性酸素中毒に結びつけ

ることを疑問とする見解もあるものと思われる。

従って本稿での酸素中毒とは，「高酸素血症により

惹起された痙攣やparoxysmの出現」とするが，

これは正常人における中枢性酸素中毒とは必ずし

も一致しない。しかし高酸素血症が障害脳に及ぼ

す影響を知っておく事は， HBOを含めた酸素療

法を行うにあたって，極めて大切であると言える。

酸素中毒症状発現のメカニズム

正常人においてはHBO下も含めた高酸素血症

下で脳血管の vasoconstrictionにより脳血流量

(CBF)が減少することが知られており， これは

過剰酸素に対する生体の防御機構であるとされて

いる4)10)11)。Torbati et al.9)はratを使用して

HBO下での CBFと脳波の同時測定を行い，酸素

中毒による突発性脳波異常はCBFが減少してい

る間はおこらず， CBFの減少が認められなくなる

と出現する， と報告している。著者らも正常人の

CBF は 2ATA•O心では Pa02の上昇に伴って

減少するが，それ以上の HBO下では再上昇傾向

を示す事を報告している2)4)。これは2.8ATA・02

以上で中枢性酸素中毒がおこりやすいとの報告と

も一致している1)。つまり, vasoconstrictionによ

りCBFを減少させて過剰酸素に対処するという

恒常維持機能の破綻により酸素中毒症状は出現す

ると考えられる。

脳血管障害などによる脳障害患者においては脳

血管反応性が障害されている様な状況が多々存在

する。この様な症例では高酸素血症に対する脳血

管反応性 ("02response”)も障害されているため

に5>G>l2>13>,vasoconstrictionがおこらず脳組織の

酸素分圧も必要以上に上昇すると考えられる。そ

のために脳の興奮性が高まって痙攣発作やpar-

oxysmが出現，あるいは増悪するのであろう。正

常脳には正常脳の，障害脳には障害脳の適正な酸
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素分圧というものがあり，それ以上の過剰酸素状

態 ("luxuryoxemia"と呼称する）は決して有益

ではないと推察される。この点については Ho!-

bach et al. 14)も脳代謝の研究から，同様の見解を

述べている。

脳障害患者に対する HBOの問題点とその対策

既に述べたように脳障害を有する患者では高酸

素血症に対する恒常性維持機能が障害されている

場合が存在する。この様な患者に HBOを行った

場合には，正常人では問題とならない様な圧や

Pa02の上昇でも容易に酸素中毒症状を惹起する

可能性があるものと考えられる。今回の検討では

HBO中に191例中 2例 (1%), 2,211回中 2回

(0.1%）の頻度で痙攣発作が認められた（表 1)。

この頻度はそう高いものではなく，著者らの場合

は局所痙攣 (focalseizure)に止まっており，多

人数用 chamberを使用し叫介護者がタンク内に

同室していた事もあって，酸素吸入を中止するこ

とで，事なきを得ている。しかし医師や看護婦な

どの介護者がいなかった場合などに重篤な痙攣発

作をおこし呼吸障害のため窒息状態となった場合

や，第 1種治療装置 (oneman chamber)内での

重篤な痙攣発作は患者の生命の危険を伴う状況も

十分想定される。

高酸素血症下における痙攣発作と脳波上の

paroxysmの出現頻度は218例中 6例で全体のほ

ぼ3％であったが，過去に痙攣発作の既応を有す

る患者 7例のうち 3例が高酸素血症下で酸素中毒

症状を呈していた(1例は HBO中に痙攣発作， 2

例は lATA・02下の EEGでparoxysm出現） （表

3)。よって過去に痙攣発作の既応を有する患者に

おいては， HBOによる高酸素血症に誘発されて

痙攣発作をおこす可能性は極めて高いと考えら

れ， HBOを行うにあたっては十分な配慮が必要

である。

著者らは HBOを行うにあたっては，特に痙攣

などの病歴があったり，あるいはその可能性を有

すると考えられる患者には，大気庄下酸素吸入(1

ATA・02)下における EEGcheckを行う事にし

ている。この checkによって EEG上の parox・

ysmを認める場合には HBOは中止するとの方針

としている（症例 1~ 3)。

HBO中の痙攣発作は，その頻度はそう高くな

いとは言え，重篤な結果を招来する可能性を十分

有していると言える。その対策としては，①EEG

モニターを行い， paroxysmの所見が認められた

ならば HBOは中止する。②多人数用 chamberで

あれば介護者を入室させる。③oneman cham-

berであれば，痙攣をおこす可能性のある患者は

入室させない。④必要以上の治療圧とせず，適正

治療圧を十分考慮する，などがあろう。本稿が

HBO中の事故防止のために，諸家の参考となれ

ば幸いである。

まとめ

1. HBO中の痙攣発作は191例中 2例 (1%）に

認め， これは2,211回中の 2回 (0.1%）であっ

た。

2. 高酸素血症下における脳波上の突発性異常波

の出現は159例中 4例(3%), 222回の検査中 4

回 (2%）に認められた。

3. HBOを含めた高酸素血症下における痙攣あ

るいは脳波上の paroxysmの出現は全218例中

6例 (2.7%)であった。

4. 218例中，痙攣の病歴を有する患者は 7例で，

うち 3例 (43%）に高酸素血症によると考えら

れる中毒症状を認めた。

5. 脳障害患者では高酸素血症に対する脳血管反

応性 (02response)障害が存在する場合があ

り，この様な例では痙攣などの酸素中毒症状を

来たしやすいと考えられ， HBOを行うにあた

っては十分の配慮が必要である。

6. HBOを行うにあたっては大気庄下酸素吸入

(1 ATA • 02)下での EEGcheckは，一つの

適応決定基準となると思われる。

（本論文の大要は第20回日本高気圧環境医学会総会 (1985

年11月，那覇）にて発表した。）
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