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減庄障害（DCI）は減庄症（DGS）と肺胞破裂後の動脈ガス塞栓症（AGE）の 2つに分けられる。 DCSは

臨床症状からl型とII製に分類されているが， DCIでみられる脳傷害はAGE，脊髄傷害はH型自csに分ける傾

向がある。しかしヲ II型DCSでもみられる脳病変とAGEによる脳傷害は，神経学的あるいは神経放射線学的

には殆ど同一であり，これらを厳密に区分することは困難であると考えられる。また，この2つの病態iこ

対する治癌法は確立されてきたが，標準的な米海軍の「治療表6」が通常の高気圧酸素治躍（2.5ATA,60 

分）よりも有効であるかどうかについては明らかではまい。しかし，過度な潜水や不適切な減圧を避ける

ことがひClの予防に最も重要であることは言うまでもない。
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合志ニ中枢神経系における減圧障害の病理と診断および、治療での課題

1.はじめに

環境圧の不適切な減圧による生体の傷害は， i替函

作業やレジャー潜水などの高気圧環境暴露や航空機

事故の際にみられ，近年では減圧障害（decompres-

sion illness: DCI)の呼称が広がりつつあるトヘ過度

の減圧では組織や血液の不活性ガスの溶解度が低下

することから， i容存不活性ガスが過飽和状態になり，呼

吸循環器系を介した排出との平衡がくずれ，ある限界

を超えると気泡（bubble）が形成される。この気泡が組

織内に生ずれば組織損傷をきたし血管内に発生すれ

ば血流障害を引き起こす。さらに， DCIには気泡による

傷害以外に生体の合気部位のガス過膨張による損傷，

血小板凝集系の変化あるいは血液生化学的変化があ

る。

ここで、は潜水に伴うDCIのなかで，中枢神経傷害の

臨床症状や神経放射線学的所見を紹介し，この疾患

の病明分類や治療の問題について言及したい。

2圃潜水i去の種類と減圧障害

潜水の方法を大別すると，圧縮雫気をl投入しながら

呼吸を続ける潜水と息こらえ潜水（京潜り）に区別できる。

前者にはボンベに圧縮空気を充填させるスクーパ潜水

やエアラインで送気を行うヘルメット潜水とフーカー潜

水などがあり，長時間の潜水が可能である。ダムや海

底調査などの潜水作業は数卜メートルの水深であるが，

油田や天然ガス開発になれば200m以上にも達する九

そういった潜水では水深が深くなるので圧縮空気では

なく，麻酔作用と呼吸抵抗の少ないヘリウムを混ぜた

混合ガスが使用されている。圧縮空気潜水は職業とし

て行われるだ、けではなく海洋レジ、ャーとしても広く普及

し，近年では後者でのDCIが増えているヘ

素潜りの起源は紀元前にさかのぼるが，現在でも本

邦や韓国を中心とした一部の地域で行われており，こ

の潟、に従事宇する漁民は国際的にもArna（アマ：海女，

海士）と呼ばれている刷。さらに素潜りは2つに分けら

れ，能動的に泳いで潜る方法（カチド）と重りを利用し

て受動的に潜る方法（フナド）とがある。カチド方式の

水深は5～6mのことが多いがトヘフナド方式では20

～30m以上にも達する6）～8）。

圧縮空気潜水によるDCIは周知のことであるが，素

潜りでの潜水障害の発生についての報告は稀であり，

30年以上も前にCrossがTaravana症候群として紹介し

たものがあったに過ぎなかった9)10）。これがDCIかどう

かの議論が続いていたが，本邦の調査報告で多くのア

マが脳卒中症状を経験していることがわかり8）山ヘ他

にも同様の事例が報告されてきたことから日）～16¥DCIは

素潜りでも生ずることが認識されるようになった。

3睡減圧障害の分類

減圧によって引き起こされるDCIは，後述するw:l11Jliむ
な再圧治療の必要性の観点から，減圧症（decornpr出

sion sickness: DCS）と肺胞破裂（pulmonaryb;tro-

trauma）による動脈ガス塞栓症（arterialgas em bol-

ism: AGE）に分類されているト3）。前者は減圧後の気

泡発生による傷害であり，後者は肺の過膨張により肺胞

破裂から肺砲内ガスの左心系への流入による塞栓症

である（表1）川

どの傷害があるが，これらの圧外傷はDCIに含めない

ことが多い：n。1907年にHaldaneが減圧に伴う傷害を

重症度によって分けているが，この疾患の分類法には

現在に至るまで十分な統そみていなし冶九またーいわ

ゆる高山荊（mountainsickness）については，）~（悶の

一つに減圧があげられるが，主因は低圧低酸京r~Vtl\

への不十分な順応であると考えられており，気品ヤカゐ

スによる傷害で、はないためにDCHこは合めていな＼，＼：，

I）減圧症

潜函病あるいは潜水病とも呼ばれてきたが，最近で

は減圧症の名称に統一されている九減圧に伴い組織

あるいは血管内に発生した気泡が，血流障害あるいは

直接的に組織や臓器の損f碁を惹、起する症候群であ
るO～仰

肢関節痛や筋肉痛などの痔痛を主症状として掻庫感

や出血班などの皮膚症状を伴うI型と，より重篤で呼吸

困難や中枢神経傷害を主症状とするII型があ

る1）～山）～ω。II型DCSでも，その約30%にI型の症状で

ある四肢関節痛を合併している山ヘ II型DCSでみら
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表l i威圧障害の分類、と臨床症状（Classificationand clinical leatui-時 ofdecamp「essionillness) 

減圧障害 発生機序 臨床症状

I型：皮膚撞嘩感や大理石班。四肢関節や筋

肉の痩痛，リンパ性浮腫

減圧症

組織あるいは血管内での気泡

(bubble）発生に伴う直接的傷

あるいは血流障害

H型：脊髄傷害（対麻痔や両下肢感覚障害句

跨脱直腸障害など），脳傷害（意識障害，

いれん発作，片麻痔など），呼吸器傷害（胸

部苦関感，呼吸困難や胸痛などλ内耳障害

（めまい，耳鳴り，悪心.u匝rtl：など）

れる中桓神経傷害のほとんどが脊髄に起因したもので、

ありP 対！蕗庫や雨下肢の感覚障害さらに勝脱直腸障害

を示し脳傷害を呈するtことは稀とされてきた4）日）19）。

2）動脈ガス塞栓荏

不適切な減圧により生体の含気腔の気体が過膨張をき

たすなかでヲJJnr胞破裂では左心系の肺静脈内に蹄胞ガ

スが流入すると全身にAGEが惹起される。このなかで脳

傷害のみをcerebralarterial gas embolism (CAGE）と

して狭義に捉え方もある。このAGEは急激な減圧や減

圧中に息を止めた際に肺胞が破裂して生ずるがヲそれ

jり、外に気胸や縦隔洞気腫も併発することがある制山ヘ

肺組破裂は減圧終了直後の胸痛と呼吸困難や血疾な

どの症状を示L，さらに脳のAGEが生ずれば呼吸器症

状に引続き意識障害や手足の麻障などの脳卒中症状

を呈する州日）。

3）分類上の問題点

現在のDCIの分類は臨床症状と発生機序によってな

されている。臨床症状による症候学的分類では，脊髄

傷害はDCSとして扱われ，脳傷害の多くがAGEとされ

てきた山ヘこれに対して発生機序による分類では，肺

胞内のガス流入によればAGEとなり，発生した気泡に

よる傷害で、あればDCSと診断される。しかし，脳傷害

III型：減圧症と動脈ガス塞栓症の合併を指

｝ある

（意識障害，けいれん発作ヲ片麻埠，

害などに循環器｛第害（心停止，不整

胞破裂によるJfil疾や胸痛など

は肺胞破裂による肺胞内ガスの血管内迷入で生ずる

だけではなく，動脈内で形成された気泡（denovo 

bubble）や抹消静脈で生じ心臓内シャントを通過した

気泡でも句同様の脳塞栓産としての臨床症状を示す。

したがって，減圧に伴う脳傷害のなかで，症候学的に

はAGEに分類されても発生機時からDCSとされる{Jtlや

DCSを台併する例が出てくる。すなわちラ前述した従

来の分類法では，脳傷害の取り扱い方によりDCIの診

断名に語離が生ずることになる。さらに近年の報告で

は，脳傷害は最小静脈内に生じた気泡による事例が多

く，この分類に疑問を投げかけている2ヘそこで減圧

に伴う傷害を敢えて2つに分けずDCIと単に総称する

か1)-3)21）＇これらの合併と考えられる病態の III型DCSと

呼称することもある山ヘしかし， Butlerらはこの呼称は

実際的ではないと述べている～

以上のように現在のDCIの分類には，中枢神経系の

傷害の捉え方において課題が残されている。しかしヲ

後述するが傷害された臓器によって治療法が異なるこ

とから，実際のDCIの際には傷害された臓器名と傷害

の程度など，すなわち臓器傷害に重点を置いた臨床分

類が現実的であると思われる。
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(A) 

図工 A 33-year-old male ama diver had right homonymous 

h巴mianopsiaafter long-term repetitive dives. Brain MRI on 

the 4th day(A), 8th day(B), and 5 years(C) after the 

accident, showing changes in the size of hyperintense area 

with time. 

4開圏構診断

1）脳病変

他の臓器に比較して脳や脊髄におけるDCIの画像

診断の報告は少なく， Kizerが 211，：例的;;if{部CT画像を

示したのが最初である2ヘ大脳半球の'fJjJ1 jJJ rj 1心に

広範な低l吸収域を右した l例と，前頭葉および：＇yi{Jfi葉

の多発性病変をぶした l例であるが，この画像所見か

ら深部型と表層型の境界領域に生じた脳梗塞と判断さ

れる。この境界領域とは主要な脳血管の血流支配領

域の分水嶺に相当し血流障害や低椴素状態に最も

脆弱な部位になる。 DCIの診断にMRIが導入されると，

中枢神経系の病巣がより明確に描出可能となり， T2強

調画像の高信号JJJ主として容易に捉えられる23)-25）。さら

に，病巣は境界領域だけではなく基底核を中心とした

穿通枝領域にも確認されているお）。以上は圧縮空気潜

水による脳傷害の頭部画像所見であるが，素潜りでも

開様の部位に脳梗塞巣が確認されている山九すなわ

ち，潜水に伴う脳病変は潜水方法による差異はなく，共

通した領域に多発性の脳梗塞を起すもので，これは脳

動脈閉塞を示唆するものである。さらに， DCIの頭部

画像所見は脳梗塞像として認められながらも，自然経

過で病巣が顕著に縮小ないし消失することを経験する

（国1）。

その他の神経放射線学的診断法として， Adkisson
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“Figure (A) , reprinted from Journal of the Neurolo日ical

Scences, 178, Kohshi et al. Neurological accidents G¥U古川l

by repetitive breath-hold dives : two case reports, (,(;.(i9, 

Copyright(2000), with permission from Elsevier Sci，川（刊こり

らは核種を用いてDCIの脳血流を測定し， AGEだけで

はなく症候学的にDCSと診断された23症例の全てに脳

血流障害を確認しているが， DCSにも多発性の脳血流

低下が多いことを指摘している2的。この報告は臨床症

状からDCSと診断されても脳病変が多発していること

を示したものであり，脳のDCIをDCSとAGEとに分ける

分類法に脳循環の側面から疑問を呈したものである。

その後も脳循環の測定からDCIの脳病変が検討されて

いるが，一定した結論はfl｝られていない幻）～却）。さらに，

ReuterらはDCIの頭部MRIを比1f境検討し症候tr-(J(Jに

AGEと診断された 8例のなかで 6例に， DCSのお例

中2例に脳病変が認められたと報惜し臨床砂技r，・とj1l11

f象所見に議離があることを示したへまたヲ職業ttベグイ

ノtーのMRIによる精査ではヲ無症候性の多発刊：／Ji¥i柑

塞が確認されるようになった3刷。これらは脳塞栓症と

判断されるがヲダイパーで、は対照の健常者に比べて病

変が有意に多発していることが報告されている32）。

以上の頭部の神経放射糠学的所見はDCSとAGEの

両者の脳病変が同一病態であることを示唆している。

この両者は潜水事故の発生状況や他の髄伴する臨床

症状から鑑別可能で、はあろうが，ともに脳病変はガス

や気泡による脳塞栓症と考えられる。すなわち，潜水

で惹起される脳の傷害は，臨床症状や画｛象所見も，あ

るいは潜水方法においても差異はなく， DCSとAGEに

日高圧医誌 Vol.39 No.2 
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分ける‘ことが囲難で、あることを示しているの

2）脊髄咽脊椎病変

圧縮空気による潜水では句中枢神経系のなかでも脊

髄の傷害を受けやすく， DCIの脊髄病変は病理学的に

も詳細に検討されている25)33）～：11）。脊髄病変は頭部白から

上部腰髄まで広範に起るがラ下部胸髄が好発部位であ

13）。最近ではMRIにて脊髄の病像把握が行われ，

急性期では高度の脊髄浮腫が広範囲にみられる（国2）。

しかし，慢性期では脊髄端変の機意illな広がりを正確に

捉えることはラ現在のMRI画｛象では国難であることが

多いc 例えば， Reuterらは脊髄症状；を呈してII型DCS

と診断された 7例にMRIを施行し，脊髄病巣を確認で

きたのは l例のみと報告している24）。しかし MRIで

は脊髄の実質以外の病変も描出可能でありラ Warren

らは椎体内に高信号域の病変を確認している2九さら

にヲ Reulらは職業性ダイパーの脊髄と脊椎を対照例と

比較してヲ下部頚椎に無症候性の椎間板ヘルニアを

前者で高率に認めたと報告している3九以上のダイ

パーにおける脊髄と脊椎のMRI所見は，潜水が単に脊

髄のみに傷害を与えるものではないことを示している。

素潜りにおいて脊髄や脊椎の傷害は報告がないだ

けではなく，十分な病巣検索も行われていない。重篤

な脳卒中症状を呈するTaravana症候群について述べ

たCrossの論文においても明らかな脊髄障害の記載は

国2型 A53ぅrear-oldman complain吋 ofparaplasia after scub;i 

diving. His spinal MRI on 3r・dd旦yshows a huge hyper-intensε 

乱reain the lowe1・thoraciccord. 

なく川）。われわれの調査でも重篤な脳症状を呈し

マも脊髄症状は経験していなーかったのでペ脊髄病変

のものの頻度は極めて低いことが推定されよう。し

素i持りのアマでも脊椎や椎｜習板の異常所見合見

出す可能性はある。

5司発症機！事

1）脳傷害

長時間の圧縮ガスによる潜水では匂窒素に代表され

る不活性ガスが生体組織にi容解し蓄積する。特に，麻

酔作活のある輩素は脂肪組織に諮けやすく。脂質に富

む脳組織に窒素が蓄積すると，舷畳，吐き気や多幸症

などの窒素酔いの症状を呈する：JG）。また，アマでの｜司

様の症状を経験していることから日＞， 素i替りでも脳組織

に窒素が蓄積している可能性がある訂）～40）。しかし9 地

の臓器に比べて血流の多い脳ではヲ組織内に気泡は

発生しにくく，さらに神経放射線学的所見からDCIの脳

荊変の原因は動脈問塞であると推測される。また，減

圧後に各種臓器に生ずる気抱の発生部位は主として

血管内，なかでも細小静脈内である2)1九ここで形成さ

れ続ける気泡は大静脈に集まり，右心系に流れ込み蹄

動脈から肺毛細血管に達する。そのなかで径21μrn 

以上の気泡は肺毛細血管を通過せずに肺内にとどまり9

不活性ガスとして肺胞から体外に呼出される4山到。こ
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れに対して，肺毛細血管を通過する径20μm以下の

微細な気泡は，脳を含めた全身の毛細血管を通過可

能であることから，組織の血流障害を引き起こすことは

ないとされてきた43)0 したがって，減圧によって発生し

た気泡が脳傷害を惹起するためには，右心系に集まっ

た気泡がなんらかの原因で左心系に流れ込み動脈塞

栓症をきたす必要がある。この気泡発生機序は素潜り

においても同様でありヲ深くて連続した潜水を数時間

続けた際に，静脈系での気泡発生がアマでも確認され

ている制。しかし，いずれの潜水法においてもDCI発症

の焦点は静脈性気泡が左心系に流れ込む機序である。

このような状況のなかでWilmshurtらが心房中隔欠

損症に伴う脳のDCIのI例を報告したことから4ヘ潜水

による脳病変のriskfactorとして心奇形が注目される

ようになった。彼らは末wsの細静脈に生じた気泡が大
静脈を経て右心房へ流れ込み，心奇形を介して塞栓

症色起したとしている。さらに最近，ねりの重）J{なrisk

factorとして住目されているのが卵円孔開存であ

る4G）叶lo このような心奇形に代表される右左シャントは

機能的なものを含めると健常成人の15～30%にみられ

る49）叩）。減圧後には末梢組織から不活性ガスが気泡化

して徐々に右心系に集まれば，肺動脈への負担が増

加することで右房内圧の上昇につながり，心房内シャン

トをきたすとの考えもある51)。さらに，怠こらえや

Valsalva負荷などの一時的な胸腔内！壬上昇にて機能

的シャントは容易に生ずる。卵円孔開存を有したダイ

パーでは句頭部MRIで1/!t症候性）J仰向変が有意に高い

ことが報台されている州71。しかし，ある地域のアマの

半数以上が脳卒中を思わせる神経症状を経験してお

り8），さらに脳梗塞を併発したI症例で、は心房内シャント

は確認されていなし当日。したがって，潜水に伴う脳傷

害を単に心奇形だけで説明することは困難である凶。

前述した径20μ由以下の肺毛細血管を通過する微

細な気泡は，脳を含めた諸臓器に無害とされてきた

がペ動物モデルでは一過性にしても血液脳関門の傷

害につながることが確認されている52）。この微細な気

泡が潜水後に形成され続け脳動脈に流れ込めば，血

流障害に最も影響を受けやすい領域に脳梗塞を起すと

考えられ，前述の頭部画像所見やその経過とよく一致

する。潜水による脳傷害の機序は解明されていないが，

圧縮空気潜水でみられる脳荊変の発生機序として，以

上の微細な静脈性気泡による動脈閉塞も考えられてい

る仰）。脳障害の症状を呈したアマの画像所見は圧縮ガ

ス潜水によるそれと同様で、あることから，素潜りによる

脳傷害でも窒素ガスの微細な静脈系の気泡が原因と

して最も疑われる8）日）3ヘさらに，それ以外のriskfactor 

として圧縮空気潜水では喫煙が示されているが3川）’

素潜りでも同様の可能性が示唆されるヘ

血流障害に最も脆弱な脳組織は，血流の低下とそθ） 

持続時関によつて不可逆性の変イ七（脳梗塞）に陥るが，

囲復可能とされる時間（therapeutictime window) I 土

血流低下の少ない部分でも発症から3時間になる51)55)

心原↑生脳塞栓症では血流低下が瞬時に生ずるために，

j台療可能な時開はさらに限られてくるO しかし9 前述し

たDCI病巣の経過は脳虚血のtimewindowの概念か

らは説明できず， DCIの脳病変が単なる空気塞栓や窒

素ガス塞栓，あるいは血小板血栓などによる脳虚血で

はないことを示唆している。

2）脊髄・脊椎傷害

圧縮空気潜水に伴う脊髄傷害の病変部位は脊髄後

索や側索の白質に位置し丸山トお），広範囲に軟化した脊

髄浮腫で、外側に向けて棋状に広がっている33）。この所

見は脊髄梗塞でみられる脊髄の境界領域に｛立i針する

動脈性の病巣とは異なっており， DCIの脊髄的資｛：＇ 1@

脈閉塞に起園する脊髄虚血で説明することは同雑で

ある。また，脊髄では浮腫性病変が中心であり明 JU自

による破壊牲のもので、はないことから，脊髄実質内に発

生した気泡による直接損傷とも考えにくい。現在 Aつ

の仮説として考えられているのは，脊髄静脈，特に硯）院

外腔の静脈叢（Batson’splexus）での血流障害であ

る2）犯）。この硬膜外腔には脂肪組織と静脈叢が混在し

ており，脂肪組織に洛解しやすい窒素が減圧後に気泡

化して，気泡発生によって破壊されて生じた脂肪滴と

一緒に気泡が硬膜外腔の静脈中に流入し，気泡塞栓，

脂肪塞栓および、血栓形成を伴った強い循環障害を招

来し，その結果，脊髄の静脈血瀧流障害を引き起こし

日高圧医誌 Vol.39 No.2 
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たとするものである。組織学的にも硬膜タト静脈叢

液のうっ滞と血栓形成が確認されていることからラこの

説が脊髄のDCIの機序として有力視されている3ヘし

かし動脈系の関与が全く否定されるわけではなくヲ

水による中枢神経傷害は脳だけで、はなく脊髄において

また。圧縮空気潜水では脊髄病変だけではなくj桂体

[I手んで

し冶

よ

の骨組織では虚血性変化としての

ており川崎脊椎椎体でも同

化と推察されるつさら

性をきたしやすいことを報告し3へ微細な気泡による椎

賄事反の傷害を示唆している。

変の発生機！事は

ら掴治寵

この疾患のj台嬢予f去を左右するのは，発症初期の

救急医壌と早急な再庄治瞭になる。しかし時吸楯環

器障害が重篤であれば，こ

命処置にいたらず死亡のこともある。この

除けばDCIの症状が認められるか進行す－る際には．

下に述べる専門的治療が必要とされる。特に， D正：Iの

病状のなかで，重態度や治療開始までの時間に制約

があるのは中枢神経傷害になる。

最初に一般救急処置で、重要なことはヲ潜水にて利毘

が促進され脱水傾向にあることと，血小板血栓を作りや

すいことへの対応である。初期治療の輸披は細胞外

液に近い補液が使用され，その植にはI血小板綻集抑

制剤やステロイドホルモンなども投与されている川川ヘ

次いで，搬送手段として航空機使用の際に留意するこ

とは9 高い高度での搬送は症状を悪化させることから，

高度300m以下の低空飛行を心がけることであるへ

あるいは，ポータブル再圧装置に収容し， l.5ATA以

下に保圧しながら酸素吸入を続行させることもある。

以上の搬送段階までの治療後に，高気圧下での酸素

吸入寮法が行われる。

ここで用いられている再圧治療は高気圧治療の一つ

でありヲ治療に酸素が使用される際には酸素再圧治療

とよ；工れるが，これlま高気4圧酸素（HBO)1台療の一つに

分類さ；hる：，）3121 1965年頃まで、lま空気による高気圧治

諜の空気再圧治療が行牛われていたが叫2L

酸素再庄治諜が主流となり’本邦では米海軍で作成さ

たDCIの治掠ノベターンに沿って治寵されることが多

o vヨん＇＂＇＇軽症の I型DCSでは「治嘩表5J

またはIItQDCSある 「治療表6J, 

いてきた。

によってDCIの

的

パターン

際して句酸

V'o ‘方， AGEは目前日li破裂だけ

ではなく関心手荷の併与を症とし

スが一気に動脈向に流入すること

箆な症ヰ犬を呈する。こ

大量の：方、

脳傷害でも重

前述した酸素再圧

治嬢の「治療表6」が推奨されてきたが5州）ヲ DCI以外

の疾患に用いられている通常のHBO治壌でも良好な

神経症状の改善を経験している。関心術に伴うAGE

に対して同様のHBOi台嬢での治療例も散見されてい

自のHBO治療の方法にで良好な結果も報

告されて またち AGEの脳傷害は自然治癒も報

告されているが則。発症から241!寺聞を経過していても

高気圧下の酸素吸入療法によく反応することがある。

脳のDCIは動脈原性の虚血と判断されるためにヲ高

気圧下の酸素吸入を早急に行うことに異論はないがヲ

酸素再庄治嬢以外のHBO治痩でも十分な治療効果が

期持可能であると予想される。実際に， AGEの動物モ

デルにおいて2.8ATAの8分で気泡の消退がみられ，

この現象は酸素吸入にて促進されることが確認されて

いる剖16ヘこの実験結果を受けて， 2.8ATAでの20分

間の酸素吸入にて症状改善が得られるとする意見もあ

り6ぺ脳のDCIの治療には「治療表6」あるいは「治療表

5Jといった酸素再庄治療は必ずしも必要としないのか
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もしれない。

脊髄のDCIの治療では，前述の発生機序からすれ

ば，脊髄の抗浮腫治療を併用することと病期や病巣の

状態による治療法を考慮する必要がある。一般に脳を

含む中枢神経系では静脈血瀧流障害に起因する浮腫

は高度であり広範囲におよぶために，強力な抗浮腫療

法が必要となることが多い。実際に脊髄型DCIの病巣

は慢性用jに確認できないか顕著な縮小を示してくるも

のの制）：！5）＇急性期には画像でも組織学的にも著明な脊

髄浮腫を伴うことが多い3九さらに，酸素再圧治療で

留意することは，病初期で脊髄傷害が進行しつつある

時期では，治療時間の長い「治療表6Jを中心とした

治療パターンが適していると判断されるO しかし，脊

髄MRIにて浮腫が高度に進行した状態では，このよう

なHBO治療によって脳脊髄庄のリバウンド現象が生じ

るためにぺ脊髄症状の改苦が得られないだけでなく

悪化の可能性もある。したがって，このi時期の酸素再

）王治療ではエアーブレイクに際して抗浮腫斉ljの投与を

組み合わせる必要があると判断される。

中枢神経系のDCIの治療に際して，初期治療が不

十分であれば不可逆性変化に捕ることを念頭に置く必

要がある。動脈性の脳虚血あるいは静脈血擢流障害

による脊髄傷害といった観点からは，その病状と発生

機序に合った中枢神経系の専門診療を行うことに加え

て，早急な高気圧下の酸素投I子を開始する必要がある。

7.おわりに

潜水は特殊環境下での職業の一つであるが，最近

で、は淘：洋レジヤ」として広く親しまれているO 不適切な

減圧によりDCIが併発される機会も増えているが，脳と

脊髄には特異的な臨床症状と病巣を呈する。 DCIの中

枢神経傷害をDCSとAGEとに分ける従来の分類法の

問題点を指摘し，新たな治療法の考え方を紹介した。

しかし，過度の潜水と不適切な減圧を避けるように啓

発することがDCIを避けるために重要で、ある。
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