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はじめに 
 ヒトは日中のほとんどの時間（概ね 2/3 以上）を座位または立位で活動しており、臥位と比較
して座位・立位では重力が長軸方向にかかることが、人体の臓器に大きな影響を与える。したがって、
正常生理および病態生理を考察する際には、重力や体位の影響を考慮することが不可欠である。しか
し、少数の報告を除き、正常生理および病態生理の評価は主に臥位で行われてきた。また、古代ギリシ
ャに端を発する医学の中で、体位が病態に与える影響について論じた研究はほとんど存在しなかった。
体位変換が病態の本体となる疾患の一例である起立性低血圧（orthostatic hypotension）ですら、そ
の存在は 20世紀初頭まで知られていなかった[1]。近年、重力や体位が人体に与える影響についての理
解が深まり、"posturology"（姿勢学）という概念も広まりつつある。さらに、科学の進展により、現
代では人類が無重力空間で生活するようになり、無重力環境下での人体への影響が明らかになりつつあ
る[2‒6]。これに伴い、宇宙医学（space medicine）という新たな医学分野も確立されつつある。本稿
では、重力や体位が人体に与える影響、特に脳循環および脳機能に関する影響に焦点を当て、文献に基
づいた考察を行う。 
 
重力と解剖学的変化 
 重力は地球の中心に向かって下向きの加速度を全臓器に与える。このため、骨に固定されてい
ない臓器では、仰臥位では腹側方向に、立位では尾側方向に移動することになる。脳に関しては、以前
の座位MRI を用いた報告において、臥位と座位で位置の変化は見られないとされてきた[7, 8]。これ
は、脳髄液に「浮いている」ため、重力の影響を受けないと考えられていたからである[8]。しかし、最
近開発された upright multi-detector CT（upright MDCT）[9]（図 1）により、より高精度で観察が
可能となり、臥位と比較して座位では小脳扁桃が 2.1mm尾側に、松果体が 0.7mm尾側および 0.7mm
腹側に平均して移動し、また下垂体茎は 1mm短縮することが明らかとなった[10]。頭蓋外では、重力
の影響はさらに顕著である。例えば、肺容量は臥位に比べて立位または座位で約 10%増加し、骨盤臓
器においては膀胱底部や肛門直腸接合部が 8-10mm下降することが知られている[11]。 
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Figure 1. 最近開発された upright multi-detector CT (upright 
MDCT) ([12]の文献から転載) 立位、座位での撮影が可能とな
った。4D-CTAや CT perfusion なども撮影可能である 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

重力が血液・血流に与える影響 
 
 重力は血液に質量を与えるため、液体の存在する高さによって圧力差が生じる。血液の密度は
1035～1055g/L[13]であり、1mの高低差によっておおよそ73.5mmHg の圧力差が発生する。仰臥
位ではほぼ全ての部位で血圧は一定であるが、立位では頭部と下肢で大きな血圧差が生じる[14, 15]。
立位または座位では、脳の位置が心臓より 30cm上方にあるため、心臓での血圧よりおおよそ
23mmHg低い血圧となる（たとえば、心臓の高さで血圧が 130mmHgの場合、頭部での血圧は
107mmHgとなる）。キリンの収縮期血圧が 250mmHgと非常に高いことは広く知られているが
[16]、キリンの頭部は心臓から 2m上方に位置しているため、頭部での理論上の血圧は 103mmHgと
なり、ヒトの脳の血圧と大きな差がないことがわかる。このことから、キリンにおいては脳環流が血圧
を規定していることが明らかである。 
 動脈血は全体の血液量の約 20%を占め、残りは容量血管である静脈系に分布する[17]。動脈
は圧力が高く、より強固な壁で囲まれているため、重力に対して抵抗することができる。一方、静脈は
壁が薄く弾性が低く、コンプライアンス（容積変化への適応力）が高い。つまり、圧力がかかると静脈
は受動的に拡張し、より多くの血液を収容することができる。このため、立位や座位になると、重力の
影響により血流が下肢に再配分されることになる。スウェーデンの生理学者 Torgny Sjöstrand は、下
肢を動脈血より強い圧力で駆血した状態でその体積を立位と座位で測定し、その差から血流量がどのよ
うに変化するかを調べた。立位では成人男性において平均 643ml、すなわち平均 11%の血流量が下肢
に再配分される。再配分された血液の 78%は胸部、20%は頭頸部・臀部領域、2.5%は腹部領域の由来
である[18]。 

体位変化による血液量分布の変化と循環血漿量の減少は、心血管機能に大きな影響を与える。
通常、臥位から立位に移行すると、15秒以内に血圧が 15～25%低下する。この変化は、直ちに頸動脈
や大動脈に存在する圧受容器によって感知され[19, 20]、動脈壁の緊張の低下として認識される。その
結果、副交感神経系が抑制され、交感神経系が興奮し、30～40秒以内に血圧はほぼ臥位の状態と同じ
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レベルまで回復する[21, 22]。また、脈拍は臥位と比較して座位[19, 23]および立位[24, 25]で増加す
る。心機能は、循環血漿量が低下し、静脈還流（venous return）が減少するため一回拍出量が有意に
低下する[25]が、脈拍数の増加により 1分あたりの心拍出量は臥位とほぼ変わらないレベルを維持する
[25]。60秒以上経過しても収縮期血圧が 20mmHg以上、または拡張期血圧が 10mmHg以上低下す
る場合は、起立性低血圧と診断される[26]。起立性低血圧の患者では、上記のような代償機構が機能せ
ず、血圧や心拍出量が低下し、失神などの症状を引き起こす。 

静脈は前述の通り容量血管であり、体位変化によって大きな形態的変化が生じる。静水圧中立
点より高位にある静脈の一部は、上半身を挙上することによって内部が陰圧となり、虚脱する。内頸静
脈は、臥位から頭部を 10～30度挙上させると虚脱する[27‒30]（Valsalva 手技を行うことで、挙上し
た状態でも再度内頸静脈の虚脱を解除することができる[27, 31]）。内頸動脈が虚脱する結果、頭部お
よび脳の灌流は外圧の影響を受けない脊柱管内に存在する椎骨静脈叢が座位や立位での主要な灌流路と
なる[31]。Upright multi-detector CT[28]、DSA[30]、超音波検査[32]、動物実験[33]など、さまざ
まなモダリティでその環流の変化が確認されている。外頸静脈も同様の理由で座位では虚脱するが、板
間静脈は椎骨静脈叢と同様に外圧の影響を受けない骨管内を走行するため、影響を受けない[34]。 

脳の皮質静脈や硬膜静脈洞は外気圧の影響を直接受けず、虚脱しない[28]が、静脈圧は影響を
受ける。硬膜静脈洞には弁が存在しないため、その内圧は頭蓋外の全身静脈圧に準じる。一方、静脈洞
と皮質静脈の移行部には、outflow cuff[35]や sphincter[36]と呼ばれる狭窄部位が存在する。脊髄の
radicular vein や bridging vein の硬膜貫通部にも同様の狭窄部位があり[37, 38]、この狭窄部によっ
て脳側と全身の静脈コンパートメントが区別される。この狭窄部は、架橋静脈の出口を制限し、架橋静
脈圧（脳の皮質静脈圧）を静脈洞内圧よりも高く、頭蓋内圧より 3.7～18.4mmHg高く維持する
[39]。架橋静脈圧が常に頭蓋内圧より高く維持されることにより、頭蓋内圧が亢進した際も架橋静脈は
虚脱しない[15]。おそらく、この狭窄部は直接的または間接的に頭蓋内圧に応じて狭窄の程度を調整し
ていると考えられる。 

座位になると、上半身全体の静脈圧は低下し、皮質静脈圧もそれに応じて低下する。しかし、
動脈が約 23mmHg低下するのに対して、静脈（特に頸静脈など皮下の静脈）は虚脱し陰圧になること
を避けるため、動脈に比べてその低下の程度は比較的軽微であり、おおよそ 1/3～1/2 程度とされる
[40, 41]。脳の灌流圧（CPP）は、平均動脈圧（MAP）から頭蓋内圧（ICP）を差し引いた値で決定さ
れる。ICPは静脈圧とほぼパラレルに変化するため、動脈圧の低下に比べて ICPや静脈圧の低下は軽微
であり、その結果、脳の灌流圧は相対的に座位や立位で臥位よりも低下する[40, 41]  

 
体位と髄液循環について 
 
 臥位の状態では髄液圧は基本的に脳から脊髄まで一定（7～15 cmH₂O）であるが、座位や立
位では、髄液の静水圧中立点より高位では髄液圧が低下し、低位では上昇する。また、髄液は静脈から
体循環に吸収されるため、髄液圧は静脈圧に規定されており、座位や立位では重力の影響だけでなく、
静脈圧の低下も髄液圧に影響を与える。上記の通り、髄液圧は皮質静脈圧より 3.7～18.4 mmHg低く
なる[39]。座位・立位の場合、上位頸椎レベルに髄液圧が 0となる高さ（zero pressure in sitting: 
ZPS）が存在し、それより高位では髄液圧が陰圧となる[15, 27]。 
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 立位や座位で頭蓋内圧が陰圧になることは、実臨床でも実感される。Trephined syndrome
は、大開頭後（特に外減圧術後）に 65%の患者[42]で遅発性に感覚運動機能の低下、認知機能の低
下、頭痛、耳鳴り、めまい、易疲労感、開頭部位の痛みや不快感、不安感、あるいは抑うつなどの症状
で発症し臥位で症状が改善する疾患である[42‒44]。多くの患者で皮膚弁（skin flap）が大きく落ち込
むことが知られており、Sinking skin flap syndrome との名称で同義に扱われることも多い[45, 46]。
この病態の本態は、本来頭蓋骨に囲まれ、外界から隔離された頭蓋内空間に外気圧が直接影響を及ぼす
ことによる。座位や立位では頭蓋内圧が陰圧になるため、外減圧部で皮膚弁が脳側に落ち込む[47]。そ
の結果、頭蓋内容積が減少し、Monro-Kellie の法則に従い、髄液と血流量の合計容積が減少する。ま
た、脳表の静脈などが皮膚弁を介して直接外気圧の圧迫により閉塞・狭窄する可能性もある。実際に
Trephined syndrome で脳血流を測定すると、患側の中大脳動脈の血流速度が低下し、脳血流（CBF）
が低下するが、頭蓋形成術後に回復する[48, 49]。同様の事象は頭蓋底手術でも認められる。経鼻経蝶
形骨洞アプローチによる下垂体腫瘍摘出術中に髄液漏が発生した場合、トルコ鞍底形成を行い、臥床安
静を行うことが一般的に行われている。なぜ臥床安静が必要なのだろうか？直感的には、座位や立位に
なると重力により形成された鞍底が下方にずれてしまい、髄液が漏れると考えるかもしれない。しかし
実際には、座位になると頭蓋内の髄液圧は陰圧となるため、形成された鞍底は上方に移動する[12]。髄
液漏は、この形成部の皮膚弁が下方ではなく上方に引っ張られてずれることで隙間ができ、そこから髄
液が漏出すると思われる[12]。従って（頭蓋内圧亢進を認めない）髄液漏に対する臥床安静は、完全に
フラットな 0度で行われることも多いと思われるが、外気圧との格差をなくすのであれば、10～20度
程度の傾斜が適切かもしれない[15]。 
 
脳血流と脳の autoregulation 
 
 脳血流を評価する上でよく見られる指標として脳血流量(cerebral blood flow: CBF)、脳灌流
圧(cerebral perfusion pressure: CPP)が一般的に知られている。この二つの指標は脳機能を維持する
上で特に重要なパラメーターである。現在行われている定量的な脳血流評価法の基礎を確立したのは
Seymour Kety と Carl Schmidt である。彼らは 1945年にN2O:亜酸化窒素(笑気ガス)を用いた脳血
流測定方法を開発した[50]。この方法は 15%のN2Oを吸入したのちに動脈血と静脈血のN2Oの濃度を
測定する。ここでN2Oは脳実質と静脈血に 1:1 に分配されるため、N2Oの脳実質における平衡濃度は
10分後の平衡状態の静脈血の濃度(Cv(10))に等しくなる。Fick の法則を使うことで𝐶𝐵𝐹 ൌ
ଵ ൈ ௩ ሺଵሻ

 ሺሺ௧ሻି௩ ሺ௧ሻௗ௧
భబ
బ

  ሺ𝑚𝑙 /100𝑔 𝑡𝑖𝑠𝑠𝑢𝑒ሻ/𝑚𝑖𝑛と求められる。Kety らが単位脳重量を 100g としたため今でも

これが、基本単位となっている。N2O法は脳全体の平均血流は測定できるが、脳の領域ごと(regional 
CBF)の測定はできないため、放射性アイソトープを用いた測定方法が考案されるようになり、133-
Xe、15-O, 123-I, 99-Tc,等の核種を用いて断層画像で脳血流を測定する方法が一般的になるが、いず
れにしてもKety らの研究により以降、脳血流を定量的に測定できるようになった。 
 1959 年にデンマークの生理学者であるNiels A Lassen が発表した論文[51]は二つの点で以
降の脳灌流の研究に大きな影響を及ぼした。一つは脳灌流における脳灌流圧(cerebral perfusion 
pressure)の重要性を指摘したこと、そして亜酸化窒素を用いて脳血流を測定した過去の報告のレビュ
ーを行い、平均血圧が 50mmHgから 175mmHgの間ではCBFが 55 ml/100g tissue/min で安定し
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ているという autoregulation の概念を提唱した(Figure 2)ことである。どちらも現代の脳灌流に関する
教科書には必ず記載されている概念である。有名でよく知られているが、批判も少なからずあり、例え
ばデータの元となった 7文献のうち１文献は後方視的な検証ができず、一つの文献は誤った値が使われ
ており、正しい値を使うと完全な plateau ではなくなると言われている[21]。またそれぞれのデータポ
イントは各研究の平均値が使われており、個々の症例においてある血圧の時にCBFがどうであったの
かといったことは考慮されていない。また個々の症例は正常健常人例ではなく、妊娠高血圧や、本態性
高血圧など様々な病態生理が含まれていることに注意が必要である。その後の動物での検証[52, 53]で
は平均血圧がある範囲内であれば、CBFはある程度 plateau に近く、完全なフラットではないものの
Lassen の唱えた autoregulation は概ね間違いではないと考えられてきた[21]。 
 Lassen や前述の autoregulation は数分から 10分程度の時間軸での脳血流の平均値から導き
出されたものだが、一方で、秒単位での時間軸で脳血流を評価することで autoregulation の別の側面
も知られるようになった。例えばヒヒを用いた実験で二酸化炭素濃度が増加すると皮質静脈血流が数秒
以内に急激に増加する[54]。またヒトで大腿部のカフを血圧以上に inflate したあとに急激に deflate
し、平均血圧を急激に 20mmHg低下させると、血圧の低下に迅速に反応してTCDで観察する中大脳
動脈の血流も 20%以上、急激に低下する[55]。10秒間スクワットをしたあとに 10秒間の立位をとる
ことを繰り返すことで 20秒周期で血圧を上昇・低下させるサイクルを発生させると脳血流は血圧に応
じて急激に変化する[56]。つまり脳血流は決して一定ではなく、血圧に連動して常に変動している 
(Figure 3)。短い時間軸では autoregulation が破綻しているように思われるが、平均血圧と脳血流の関
係をみてみると、完全に同期しているわけではなく、位相差が存在する[55, 56]。即ち血圧が低下する
と脳血流も急激に低下するが、血圧の回復よりも早く脳血流が回復するため、血圧の変化を緩衝し少し
でも安定させようとする力が働いている。このような数秒単位で起こる脳血流を安定させようとする力
も autoregulation と言え、Lassen が報告したような長い時間軸での autoregulation を static 
autoregulation、数秒単位で起こる autoregulation を dynamic autoregulation とよび区別している
[21]。 
 この血圧や灌流圧が変化する環境で脳血流を一定にしようとする autoregulation の背後にあ
るメカニズムは何であろうか？古い報告であるが、1938年に Fogらはネコを用いて cranial window
から脳血管の径を観察を行った[57]ところ、160mmHgから 80mmHgへ血圧が低下すると脳表の細動
脈径が 2倍になったと報告している。この反応は迷走神経や頸動脈洞や大動脈壁の神経を切断し baro-
recepter reflex が発生しないようにした場合でも同様に観察されたことから、脳血管の局所で独立し
た機序で働いていると考えられた。また In vitro の研究[58]で血管内圧が変化すると直ちに膜電位が変
化し、細胞内のカルシウム濃度を変化し血管径が変化する。これらの研究から、autoregulation の本態
は主に血管壁に存在する局所のmechano-tranducer が直接に血管内圧を感知し膜電位を変化させ、細
胞内のカルシウム濃度を変えて血管径を調節しているのではないかと考えられている。 
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Figure 2. Lassen の文献[51]より転
載。CPPが変化してもCBFが一定で
あるという Static autoregulation を示
している。 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figure 3. Aaslid らの報告[55]より転載。
Dynamic autoregulation 血圧の低下に
応じて脳血流が急激に低下するが、血圧の
回復よりも早く脳血流が回復していること
がわかる。 
 
 
 
 
 

 
体位による脳循環の変化 
 
 前述のように、体位変化による血圧や脈拍数などの心血管機能の変化は、脳循環にも大きな影
響を与える。現在までにいくつかの研究が行われているが、脳灌流を一定に保とうとする自動調節機能
（autoregulation）には、static（静的）と dynamic（動的）の 2種類があるため、これらを明確に区
別する必要がある。脳循環を評価する方法としては、PETや SPECT、CT perfusion などの放射線核
医学的検査のほか、transcranial Doppler により脳動脈の血流速度を直接測定する方法がある。前者は
主に static autoregulation を評価できるのに対し、後者では dynamic autoregulation も評価可能で
ある。 

体位変換に伴う static autoregulation を観察した過去の報告には、O15-PET[59]、Xe133 
scintillation detector[60‒62]、Tc99m-SPECT[63, 64]、Transcranial Doppler[25, 65]などの手法が
用いられている。O15-PET を用いた報告[59]では、ガントリを縦方向にできる特殊なPET装置（浜松
ホトニクス：SHR2400）を使用している。この報告では、8名の健常人において座位では有意な変化
は認められなかったものの、全体的にCBF（脳血流量）は低下傾向を示した。一方で立位では、CBF
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が小脳扁桃で有意に増加し、テント上部の inferior frontal、superior frontal といった領域では低下し
ていた。小脳扁桃のみで血流が増加した理由として、著者らは小脳扁桃が姿勢維持に関与していること
から、立位で活性化され血流が増加した可能性を示唆している。Tc99m-SPECTを用いた検証[64]では、
立位と臥位で脳血流の変化を認めなかったと報告されているが、この研究では小脳の血流に対する相対
的な変化を評価しているため、小脳血流自体が増加または減少した場合には、他領域の評価が正確でな
い可能性がある。 

体位変換が脳血流に与える影響については、Xe133を吸入または静注し、scintillation detector
を用いた報告が比較的多く存在する[60‒62]。その理由としては、Xe133の定量性の高さに加え、
scintillation detector は断層像の撮影こそできないものの、Cアームのように比較的簡便に自由な角度
から測定が可能であり（Figure 4）、SPECT や CTのように被験者が装置内に入る必要がないため、座
位での撮影が可能であった点が挙げられる。これらの報告の結果は一貫性に乏しい。45度のヘッドア
ップティルト(HUT)において 4名の健常被験者に臥位と比較してCBF（脳血流量）に変化がなかったと
する報告[61]や、20名の健常者を対象としたHUTにより、前頭葉でCBFが有意に低下した一方で、
側頭葉・頭頂葉・後頭葉では有意ではないもののCBFが増加したという報告（前頭葉のCBF低下につ
いて、HUTによって後方の体性感覚野（somatosensory area）が活性化し血流が増加することによ
り、前頭部の血流が相対的に低下した可能性があると考察）[60]、有意差はないが座位で臥位と比較し
てテント上のほとんどの領域でCBFが上昇傾向を示していたとの報告[62]がある。 

Transcranial Doppler（TCD）エコーは、前述の通りリアルタイムで脳血流を観察できるとい
う利点があり、static および dynamic の両方の autoregulation を評価可能である。一方で欠点とし
て、中大脳動脈や皮質下動脈など一部の血管の血流速度のみを評価するため、PETや SPECTのように
脳の各領域ごとの正確な血流評価は困難である。また、血流速度が脳血流量（CBF）を正確に反映する
ためには、観察する血管の径が一定であること、およびその血管が栄養する脳領域が変化しないことが
前提となる。健常者を対象に、80度のHUTによって static autoregulation を観察した 2つの報告
[25, 65]では、左中大脳動脈の血流速度が有意に低下したとされている。一方で、急激な血圧低下に対
する dynamic autoregulation を検証した報告[55, 56]では、脳血流は速やかに回復し、その後はベー
スラインと比較して有意な低下は認められなかった。ここまでは健常者が対象の研究を紹介したが、潜
在的な脳虚血が存在する症例における体位変換と脳灌流の関係を検討した報告もある[63]。この報告で
は、臥位では明らかな脳血流低下を認めなかった症例が、立位になることで患側に相対的なCBFの低
下を示したとされている。これは、おそらく潜在的な虚血により毛細血管床がすでに最大限まで拡張し
ていたため、立位による血圧低下に対して血管抵抗の調整ができず、結果として autoregulation が破綻
したのだろう。 

これらの各種モダリティを用いた結果では体位変換時の脳血流がどのように変化するのか、一
貫性のない結果となっている。過去の報告をみてみると多くの研究でROI を manual で設定している。
また断層撮影ではない scintillation detector を用いた方法では detector の向いた方向軸の信号を測定
するため、頭部の形状や脳の形状の違いによって対象となる領域の設定に個体差が発生しうる。皮質と
髄質では脳血流が大きく異なることはよく知られているが、領域の設定の仕方によっては、それぞれの
含まれる比率に違いが生じ結果に影響を与えることもあるだろう。また脳血流の変化をもたらす直接的
な要因である血圧や髄液圧は個々の身長や心拍出量に影響を受けるため、それに対する脳血流の変化も
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相当の個人差があると思われる。また体位変化が与える影響としてHUT試験を用いた報告が多く見ら
れるが、これは自立的な座位や立位とはまた違った生体環境を見ている可能性がある。こうした違いが
これらの研究の結果に一貫性がない理由と考えられ、体位が脳血流に与える影響については更に客観的
な検証が必要と思われた。 

 
Figure 4. The journal of nuclear medicine 1979; Volume 20,Issue 1 誌内の広告を転載。 
Scintillator を用いた測定は平面的であるが、観測の方向などの自由度が高い。 
 
Upright MDCT を用いた解析 
  
 我々は最近、従来型の臥位CTおよび upright MDCT（Figure 5）を用いて、健常人における
脳血流量（CBF）を測定した。撮影にあたっては、比較対象となる臥位CTには upright MDCTと同等
性能の装置を使用し、座位・臥位ともに撮影条件は完全に一致させた。また、特定の脳領域に限定せ
ず、320列 CTによって全脳を同時に撮影し、各パラメーターについてもソフトウェアによる自動セグ
メンテーションを用いて、できる限り客観的な評価を試みた。その結果、全脳のCBFは臥位と比較し
て座位で有意に増加し、平均MTT（mean transit time）は短縮、平均CBV（cerebral blood 
volume）はわずかに増加するという結果が得られた。また、この傾向は脳の全領域において共通して認
められた（Figure 5）。ただし、個人差も大きく、全体の約半数の被験者ではCBF、MTT、CBVにほ
とんど変化が認められなかった。CTP（CT perfusion）は、Xe133や O15-PET による解析と比較して定
量性に課題があるが、相対的な比較であれば一定の信頼性を持つと考えられる[66]。なぜ座位で平均
CBFが有意に増加するのかについては、現時点では生理学的に明確な説明は困難である。ただし、前述
の通り座位では臥位と比較してCPP（脳灌流圧）が相対的に低下する。CPPの低下は、酸素を含む物
質の移動に関与するスターリング力の低下を意味し、これを補償するためにCBFが上昇している可能
性がある。あるいは、座位では臥位よりも覚醒度が高いため、脳の活動量の増加に伴いCBFが増加し
ているとも考えられる。さらに、生体機能の観点からは、より大きな負荷がかかる立位への移行に備
え、座位で予備能を高めている可能性もある。実際、脳を使う多くの作業や学習活動は座位で行われて
おり、座位は脳血流にとって最も安定した体位であるとも言えるかもしれない。一方で、CBVがなぜ微
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増するのかという点については、Monro-Kellie の法則に基づき、頭蓋内の容積（脳実質、脳脊髄液、血
液の合計）は一定であるため、座位・立位で脳脊髄液の一部が重力により脊柱下方へ移動した場合、脳
実質の体積に変化がない限り、その分を血液量（CBV）が補う形で増加することになる。このように、
CBVの微増は、髄液の一部が下肢側に移動することで生じている可能性がある。 

 
Figure 5. 座位 CTを用いたCTPの
解析 (健常人例 30 代男性) 
この症例では座位では臥位と比して
CBFが 1.26 倍、MTTが 0.85 倍、
CBVが 1.1 倍に変化していた。 
 
 
 
 
 
 
 

 
無重力空間が生体に与える影響 
 
 ここまで述べてきたように、重力はヒトの心血管および循環機能に多大な影響を与えるため、
逆に重力が存在しない無重力状態においても、生体に及ぼす影響は少なくない。無重力状態では、主に
以下の 2点において生体に影響を及ぼすと考えられる。 

1 つ目は、上半身への血液および水分分布のシフトである。無重力下では、血液にかかる位置
エネルギーが体内のどの部位でも同一になるため、血管の解剖学的分布に従って、より均等に血液が分
布するようになる。その結果、地球上と比較して、血液が上半身、特に頭部にシフトする。この上方へ
の血液分布のシフトは、頭蓋内圧（ICP）や眼内圧（IOP）の相対的な上昇を引き起こす。ただし、この
上昇は相対的な圧変化であり、絶対値としての上昇ではない点に注意が必要である。たとえば、心臓付
近の中心静脈圧（CVP）は、本来静水圧中立点よりも頭側にあるため、無重力下で血液が上半身にシフ
トすると、CVPは上昇するように思われる。しかし実際には、無重力空間ではCVPはむしろ低下し、
0未満の陰圧となる[4]。これは、重力という外力が消失することにより、心血管系全体のコンプライア
ンス（伸展性）が変化し、より低い圧力でも同じ血液量を維持できるようになるためである。こうした
水分の再分布や相対的な ICP・IOPの上昇は、さまざまな症状を引き起こす。たとえば、宇宙飛行後に
しばしば見られる外見変化である「puffy face（顔面浮腫）」や「bird’s leg（鳥のように細い脚）」
は、頭部への水分シフトに伴い、third space や細胞内へ水分が移動することで生じるとされる[67]。
また、宇宙飛行士の約 60%に視力の変化が報告されており[68]、画像診断では視神経鞘の拡大、眼球
後方の強膜の平坦化、subarachnoid cistern の拡大などが認められており、相対的な ICPおよび IOP
の上昇が原因と考えられている[69]。さらに、space motion sickness（宇宙酔い）は、宇宙空間に移
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動した人の 60～80%で経験されるとされ、不快感、悪心、食欲不振といった車酔いや船酔いに類似し
た症状が出現する[70]。これも、頭部に分布する水分の増加により、内耳内圧が相対的に上昇し、前庭
機能が障害されることが原因と考えられている[70]。 

2 つ目の影響は、循環血漿量の減少である。無重力状態になると、重力による負荷が消失する
ため心血管系全体の後負荷が軽減され、左心室径は約 13%増加、左心室容積は 18%増加、1回拍出量
は 31%増加し、心拍出量も 15%増加するとされる[4]。しかしながら、無重力環境に 1日以上滞在す
ると、これらの変化とは逆に、左心室容積の低下、心拍出量の低下、平均血圧の低下、脈拍数の増加と
いった、まるで hypovolemia（低血液量）に類似した所見が認められるようになる[71]。この現象は、
重力の消失によって組織間圧が低下し、血漿成分が細胞間・細胞内に移行することで、循環血漿量が減
少することが原因の一つであると考えられている[67]。実際に、無重力状態では循環血漿量が 10%以
上減少し、それに伴い細胞内液が 10%増加することが報告されており[72]、このメカニズムと矛盾し
ない。 
 
結論 
 体位変化や重力は全身の心血管機能、そして脳循環に大きな影響を与える。実臨床の場で重力
や体位の影響は今まで重視されてこなかったが、ヒトは日中のほとんどの時間を座位や立位で過ごすこ
とを鑑みれば、我々臨床医はこうした影響を無視することはできない。本稿がその理解に寄与すること
ができれば幸いである。 
 
本稿を理解する上で重要な概念 
脳循環と電気回路 
 脳灌流へのCBFや CPPといったパラメーターの寄与は電気回路に準えて考えると分かりやす
く、脳血流量を電流、脳灌流圧を電圧、末梢血管抵抗（毛細血管における Starling 圧）を抵抗として
simulation を行った報告が散見される[73]。電気回路において電圧 (E) = 電流 (I) × 抵抗 (R) (オーム
の法則)はよく知られているが、同様にCPP = CBF * 末梢血管抵抗(cerebral vascular resistance: 
CVR)で表される[74]。末梢血管抵抗は𝐶𝑉𝑅 ൌ  

８
గర
 (ポアズイユの式)で表される。(ηは血液粘度、Lは

血管床長)。血液粘度や毛細血管床長が変わらない場合にはmicrovascular の血管径と灌流圧(CPP)に
よってCBFが規定される。脳循環を考える上で電気回路との大きな違いとして、電気の単位時間あたり
の仕事量は電圧と電流の掛け算である電力で表されるが、脳循環においては oxygen extraction 
fraction (OEF)などのパラメータも脳代謝に関連する。 
 
Fick principal 

Adolf Fick によって 1872 年に提唱された血液循環に関する基本原理である[75]。質量保存の
法則の亜型であり、単位時間以内に動脈から入ってくる物質の量は組織に取り込まれる量と静脈から出
ていく量の比に等しいという法則である。動脈血の濃度をCa, 静脈血の濃度をCvとし、それぞれの血
流量を Fa, Fv とし、組織に取り込まれる物質の量をCとするとC =FaCa-FvCv が成立する。ここで
流入する動脈血流量と流出する静脈血流量が等しい(F)とするとC = F (Ca ‒ Cv)となり変形すると F = 
C/(Ca-Cv)となる。もともとは心拍出量を求める式として考案された。Cを肺から取り込まれた酸素、
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Ca を肺静脈の酸素濃度、Cvを肺動脈の酸素濃度とすると、心拍出量＝肺から取り込まれた酸素量/(肺
静脈の酸素濃度-肺動脈の酸素濃度)となる。 
 
 
Hydrostatic indifference point (HIP):静水圧中立点 

身体の中で静脈圧が体位によって変化しない点とされる。この点より高位では静脈圧は低下
し、低位では静脈圧は上昇する。各圧受容体はそれぞれの静水圧的中立点からの距離に応じた圧力変化
を感知する。（圧受容体が静水圧中立点に一致してしまうと体位による圧変化を感知できなくなってしま
う）。また静水圧中立点は毛細血管において体位で浸透性が変化しない点であり、これより低位では外
向きの浸透力が強くなり、これより高位では浸透が抑制される[76]。理論的には動物の脈圧の
Reference は心臓内の圧をReference とすると分かりやすいはずだが、実際には体位によって変動す
るため、Reference となる圧をどこに置くべきなのかという議論がされてきた。過去の犬[77]やヒト
[78]などの研究から静脈に関しては心臓の尾側, 横隔膜付近にあると考えられている。古典的に右心拡
張末期圧や右房圧が静脈環流の指標として考えられている[79]が、体位変換を考慮した静脈圧の
Reference (=HIP)は心臓外に存在することになる。動脈は静脈とは別のHIP が存在するという意見も
あるがはっきりとした結論はでていない。髄液腔にもHIP が存在するとされ、通常C6から Th5の間
に存在するとされる[80]。 
 
Starling force (equation) 

古典的には毛細血管から間質への水の移動は静水圧格差と膠質浸透圧格差によって決定されて
きた[81]。一般的に動脈に近い側の毛細血管では動脈から伝わってきた高い静水圧があり主に静水圧格
差で毛細血管内の水分が間質へと浸透する。一方で静脈側に近い毛細血管では静水圧は低下し、一方で
血管内の膠質浸透圧は液体が浸透したため上昇し、膠質浸透圧が高くなり静脈に近い毛細血管では間質
から液体が流入するとされてきた。最近の概念では血管内皮の外表面をGlycocalyx と呼ばれる構造体
が覆っていることが知られるようになった[82]。この構造はおおよそ2μmの厚さで、陰性電荷を帯び
たグリコサミノグリカンが結合し、ヒアルロン酸やヘパラン硫酸がそれらの構造物をつないで血管内皮
を覆っており、タンパク透過性が非常に低い[83]。間質との間の水分出納はこのGlycocalyx の層を介
して行われる。Glycocalyx の層はタンパク濃度が非常に低いため毛細血管の動脈側では静水圧と膠質浸
透圧の両方の圧格差で間質側に水分が浸透する。静脈側でも静水圧が低くなるものの、膠質浸透圧も血
管内側が高いため、一度出た水分が静脈に吸収されることはなく、間質から主にリンパ管を介して全身
血管系に水分は戻ることになり古典的な概念と異なり、毛細血管の静脈側で水分はほとんど再吸収され
ないことになる。Glycocalyx の層の発達の程度や血管内皮細胞の integrity は組織ごとに異なり、これ
が組織特異的な透過性を決める要素になっている[82]。 
 
Monro-Kellie Doctrine 

頭蓋内の容積は常に一定で頭蓋内（硬膜内）容積は脳・脊髄液・血液の合計で構成される。ス
コットランドの解剖学者であるAlexander Monro によって最初に提唱された[84]。側脳室と第三脳室
を繋ぐMonro 孔も彼の名前にちなんでいる。Monro は 1783 年に頭蓋内空間は硬い頭蓋骨に囲まれて
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おり、脳組織も常に一定容量であることから、頭蓋内の血液量は常に等しく、動脈血の供給を絶えず受
けるためには、同量の静脈血が常に流出する必要があると最初に指摘した。続いてGeorge Kellie が動
物を失血死させても、脳からは血液が流出しないなどの実験を行い、頭蓋内容量は一定であるため、ほ
かの容量の変化がない限り、脳を循環する血液の量を増やしたり減らしたりすることはできないとした
[85]。Monro や Kellie の時代には髄液の存在は知られていなかったが、のちにGeorges Burrows が
血流量と髄液量が相補的であることを報告し[86]、最終的にCushing[87]によって脳と血液と髄液の総
量は常に一定であるというMonro-Kellie Principle が確立した。 
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