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はじめに

脳出血は発症から数時間以降に増大することは少なく，と
くに発症 24時間以降の血腫が増大することはまれである．
Yashonらは，週単位で緩徐に進行する脳内血腫を慢性脳内血
腫 chronic intracerebral hematoma（CIH）と提唱した 1）．これ
らの多くは皮質下出血であり，基底核の出血は 5％未満であ
る 2）．当院で経験した 2例の基底核の CIH症例と，その発症
頻度について報告する．

症　　例

症例 1：48歳，男性
主訴：頭痛，歩行困難
既往歴：心血管疾患既往なし．併存症：高血圧（無治療），

右下顎腫瘍（良性）．
家族歴：同胞，母親に脳血管障害．
生活歴：喫煙 20本 /日．飲酒ビール 700 mlと焼酎 1合 /日．

内服薬：なし．
現病歴：2013年 12月中旬，急性発症の頭痛，歩行困難を

主訴に救急搬送され入院．
入院時身体所見：意識レベルは JCS1，GCS15，血圧

210/80 mmHg，脈拍 80/分で整，呼吸数 20回 /min，SpO2は

100％（room air）であった．胸腹部に特記すべき所見なし．入
院時 NIHSSは 11点で，神経学的には左顔面麻痺と構音障害
をみとめるが，眼球運動障害はなく，球麻痺もみとめなかっ
た．左半身の運動不全麻痺をみとめるが，感覚障害はなく，
小脳性運動失調もみとめなかった．左の腱反射の亢進とバビ
ンスキー反射は陽性であった．
検査所見：血液検査では末梢血，一般生化学，凝固能に異
常所見なし．心電図異常なし．頭部 CTおよびMRIで右被殻
に約 14 mlの出血をみとめた（Fig. 1A）．MRAでは血管奇形な
どの異常血管はみとめなかった．
入院経過：入院時の血腫量，症候などから判断し，降圧な
どの保存治療をおこなった．徐々に症状は改善し経過良好で
あったが，入院 14日目にふたたび意識の低下（JCS1-2）と左
運動麻痺の進行をみとめた．CTで再出血はみとめないが，血
腫内の水溶成分の増加による血腫の増大をみとめ，周囲の浮
腫も増悪していた（Fig. 1B）．グリセロール静注をおこなうが，
症状は徐々に進行し，CT/MRI上も改善せず（Fig. 1C，Fig. 2），
浮腫も著明であり，血腫の周囲にはヘモジデリンの沈着を示唆
する所見もみとめた（Fig. 2B）．ガドリニウムによる造影MRI

では血腫の周囲が造影され，血管増生をともなう被膜と思わ
れる所見であったが，腫瘍を示唆する所見はみとめなかった
（Fig. 2C～E）．入院28日目に内視鏡的に血腫摘出を施行した．
比較的硬い被膜を破り，血腫を除去したが，血腫は血液凝固
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塊を混じた液性成分からなるものであった．被膜は除去せず
に血腫内を洗浄し，被膜の一部を生検し（3 × 3 mm），病理
へ提出した．
病理組織所見：被膜は肉芽組織からなり，脳組織はふくま

れず，肉芽はリンパ球，組織球，結合織，増生し拡大した血
管から成りたち，その中に少量のヘモジデリンが沈着してい
た（Fig. 3）．術後症状は改善し，血腫の再発もなく，入院 53

日目に転院した．

症例 2：54歳，男性
主訴：左運動麻痺
既往歴：1991年 12月，52歳時，右顔面麻痺，構音障害出

現し，当院入院．左側頭葉皮質下出血のため血腫除去術施行
し，とくに大きな神経脱落症状なく，25日で退院した．この
時，出血源の検察のため，脳血管撮影をおこなっているが，
脳血管の異常はみとめなかった．
併存症：高血圧，脂質異常症．

家族歴：脳血管障害なし．
現病歴：2年前の脳出血による神経脱落症状はほとんどな
く，独立した日常生活を送っていた．1993年 11月，二輪車
走行中に転倒し，近医受診し頭部 CTで脳出血をみとめ当院
へ救急搬送となった．
入院時身体所見：意識障害なし．左上下肢に運動麻痺をみ
とめた．他は神経学的異常所見なし．
検査所見：血液検査では末梢血，一般生化学，膠原病関連，
凝固能に異常はみとめなかった．頭部 CTでは右被殻および
左視床に出血をみとめた（Fig. 4A）．血腫の量，症候などから
判断して，降圧などの保存治療をおこなった．出血源の検索
のために脳血管撮影をおこなったが，今回も出血の原因とな
る血管の異常はみとめなかった．
入院経過：発症 11日目の頭部 CTで血腫の増大をみとめた

（Fig. 4B）．症状に著変はみとめなかったため，保存治療を継
続して経過観察したところ，血腫のさらなる悪化はみとめず
（Fig. 4C），血腫もしだいに減少し，リハビリにて独立歩行も

Fig. 1　Brain CT of Case 1.

Brain CT showed an intracerebral hemorrhage in the right putamen on admission (A). His hematoma had grown  

without re-bleeding on day 14 (B), and was then removed endoscopically on day 28 (C). The arrows indicate the edge of 

hematoma. Two months later, the hematoma could not be recognized (D).
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可能となり，入院 45日目に退院となった．
退院後経過：退院後，発症 53日目の CTでは血腫の内容物

は吸収され，増大はみとめず，左運動麻痺もしだいに改善し
た（Fig. 4D）．なお，その後 55歳で左後頭葉に皮質下小出血
が発症した．再度脳血管撮影おこなうが，この時も異常はみ
とめなかった．56歳で左後頭葉に皮質下の再出血，61歳で右
後頭葉皮質下出血を再発しているが比較的短時間で改善し
た．現在 76歳であるが，独歩単独で外来通院しており，右深
部反射軽度亢進，病的反射陽性，右上 1/4半盲がみとめられ
るが，認知機能正常である．2013年 5月（75歳）のMRIに

て右被殻，左視床，両側後頭葉，左側頭葉にヘモジデリン沈
着を示唆する所見がみとめられるが microbleeds はみとめら
れない（Fig. 5）．以上 5回の脳出血を発症しているが，脳血
管撮影では異常血管はみとめず，血液所見でも血管炎などを
示唆する所見もみられていない．

慢性脳内血腫（CIH）の頻度

当院における脳内出血は，2005年 1月～2014年 11月まで
の約 12年間で，2,406例である．そのうち被殻出血 767例

Fig. 2　Brain MRI of Case 1.

Brain MRI showed an intracerebral hematoma in the right putamen with strong edema on day 27. The low intensity 

signal (B, broad arrows) on the edge of hematoma was suspected the accumulation of hemosiderin. A; FLAIR image 

(1.5 T, axial, TR 9,000, TE 91), B; T2* weighted image (1.5 T, axial, TR 660, TE 24), The edge of hematoma (arrows) 

was enhanced by gadolinium (C, D, E). There was no findings of abnormal enhanced signals suggesting neoplasm. C; T1 

weighted image (1.5 T, axial, TR 450, TE 17), D; T1 weighted image (1.5 T, coronal, TR 500, TE 17), E; T2 weighted  

image (1.5 T, coronal, TR 4,300, TE 92).



大脳基底核の慢性脳内血腫 55：493

BB

AA

Fig. 3　The pathological findings of the capsule of hematoma.

The specimen was endoscopically obtained from the hematoma capsule (A). The whole biopsied specimen was shown in the square 

(upper left). Some bone tissue were recognized in the specimen (H-E staining). Bar; 1 mm. The pathological findings showed  

granulomatous tissue with fibrosis and infiltration of lymphocytes and histiocytes, and also dilated vessels (B, H-E staining). There 

was no brain tissue, but some accumulation of hemosiderin. Bar; 100 μm. The small square in picture A correspond to the  

magnified picture B.

Fig. 4　Brain CT of Case 2.

Brain CT showed intracerebral hemorrhages in the right putamen and left thalamus on the 4th day after onset (A). Both 

hematomas were found to be enlarged without change in his symptoms on the 11th day after onset (B) and 32th day (C), 

and were then resolved, but the capsules were still recognized on the 53 Day (D).
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（31.9％），視床出血 564例（24.7％），皮質下出血 536例
（22.3％），尾状核出血 29例（1.2％），小脳出血 203例（8.4％），
脳幹出血 197例（8.2％），その他 69例（2.9％）である．こ
の期間内に，CIHは提示した被殻出血の症例 1のみであった
（症例 2の CIHの発症は 1993年）．よって，当院での脳出血
全体での CIHの頻度は 0.04％，テント上脳出血の 0.06％で
あった．また基底核出血（被殻出血，視床出血，尾状核出血
の合計）は，1,360例であり，0.08％が CIHであり，きわめ
てまれな病態であると思われる．

考　　察

再出血のない脳内出血は通常発症 3日目以降には神経学的
症候が改善し始め，2週目以降には画像所見上の浮腫も改善
していくことが多い．しかし，まれに徐々に血腫の増大がみ
られる事があり，CIHと呼ばれる病態が発現する 1）．大多数
の症例では，血腫の増大とともに症状が悪化するが，まれに
症状の変化なく増大することもあるため，本症の存在を認識
して慎重な経過観察が必要である．症例 1は，無治療の高血
圧，喫煙，多量の飲酒を基礎に生じた高血圧性被殻出血で，
発症 2週間目ころから運動麻痺が悪化し，血腫の増大がみと
められたため，内視鏡的血腫除去術をおこなった症例である．
被膜の形成をみとめ，病理組織では肉芽組織がみとめられた．
症例 2は，52歳から 61歳まで 10年間で 5回の再発性脳内出
血を発症しており，脳血管撮影やMRAでは異常血管，血管
炎，アミロイドアンギオパチーなどを示唆する所見はみとめ
られなかった．54歳 2度目の基底核出血の時に，CIHが出現
した症例である．

CIHの発症頻度に関して，これまで報告はされていないが，
非常にまれな病態であるとされており，報告の多くは皮質下
出血であり，基底核の CIHはとくに頻度が低く，CIHのうち
の約 5％程度とされている 2）．当院のデータからは，全脳出

血の 0.04％，基底核出血の 0.08％の発症頻度であった．CIH

は，被膜を有する chronic encapsulated hematoma typeと，被
膜を持たない liquefied hematoma typeの 2種類があるとされ
ている 3）．しかし，同一症例で出血から 2週間後の血腫には
被膜がなく，31日後の血腫には被膜がみられたという報告も
あり 4），被膜は時間経過で形成されると推察される．したがっ
て，これら 2病型は血腫形成の病態生理がことなるのではな
く，出血からの時間の差異によるものと考えられる 5）．血腫の
増大機序に関しては，血腫の分解産物により浸透圧性活性物
質が生成され，血液脳関門を通して水分が膠質浸透圧の高い
血腫側へ流入する 6）．そのため再出血をともなわずに血腫は
増大するが，出血から 1ヵ月程度経過すると血腫の周囲に被
膜が形成され，この被膜が CIHの増大にかかわっていると推
測されている 7）．血腫と被膜の形成の機序に関しては以下の
ような慢性硬膜下血腫（chronic subdural hematoma; CSDH）と
の類似性が考えられる 2）8）9）．すなわち，CSDHでは，被膜には
新生血管が多く，出血がくりかえされ，血腫内では線溶系が過
剰に活性化され血液は凝固せず，血腫の分解産物によって浸
透圧が上昇，水分が血腫内に流入し，血腫は増大する 7）10）～13）．
CIHも，被膜形成後には同様の機序で血腫が増大すると推測
される．被膜形成の機序は，CSDHのばあい，外膜形成に炎
症性サイトカインの関与が指摘され 14）15），実験モデルでも炎
症性サイトカインの蛋白合成の上昇が遺伝子レベルで確認さ
れており 16），被膜形成に炎症反応がかかわっていると推察さ
れる．
被膜の病理像に関しては，Hirshらの報告 17）によると，被
膜は線維芽細胞，コラーゲンの沈着，血管に富んだ結合組織
からなり，混在した脳組織はグリオーシスを示し，ヘモジデ
レリンをふくんだマクロファージ，局所性の出血，リンパ球
と組織球からなる単核細胞の浸潤をみとめ，急性炎症反応は
なく石灰化像も示さない，異物反応や腫瘍性細胞はみとめな
いと報告され，被膜壁には血管の奇形を思わせる血管異常も

Fig. 5　Brain MRI of Case 2.

At age 75, brain MRI showed the old infarct lesions in the right putamen and the left thalamus on T1 weighted image  

(A, 1.5 T, axial, TR 450, TE 10), and the accumulation of hemosiderin in right putamen, the left thalamus, both occipital 

lobes and left temporal lobe on T2* weighted image (B, 1.5 T, axial, TR 572, TE 20).
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みとめられている．われわれの症例 1の病理像では，少量の
生検組織のため，脳組織の混在や血管奇形はみとめなかった
が，類似した結合組織の肉芽組織の病理像を示していた．

CIHの基礎疾患に関しては，原因不明も多いが，脳動脈奇
形，血管腫，静脈性血管腫などの血管奇形が出血源とするば
あいが報告されている 9）17）～19）．現在までに 60症例ほどが報
告されているが，約 40％に血管奇形がみとめられている 20）．
さらに興味ある点は，血管奇形が出血源のみならず，被膜形
成に関与する繊維芽細胞などを派生させている可能性も指摘
されている 19）．この点，提示した症例 2は脳内出血をくりか
えしており，脳血管撮影では明らかにすることができなかっ
たが，何らかの潜在性の血管異常が推測された．

CIHの治療は，被膜が血腫形成に寄与していると推測されて
いるので，被膜を除去することが重要であるとされている 3）．
しかし一方では，被膜を除去せず，血腫の除去のみで良好な
経過を示したとの報告もみられる 1）．今回われわれが報告し
た 2症例とも，被膜を除去せず良好な経過であり，被膜の除
去は必須ではないのかもしれない 21）．また，本報告の症例 2

では，経過観察だけで血腫の増大はみられず，注意深く経過
観察すれば，必ずしも外科的介入を必要としない例も存在す
ると思われる．血腫形成の機序を考えると，発症からの時期
や，被膜の厚さ，また出血の基礎疾患によっても治療方針は
ことなると考えられ，今後の検討が必要である．いずれにし
ても，発症から 2週目以降にも症状が増悪したり，画像上血
腫の軽減がみられない症例では，本症の存在を視野に入れ，
治療方針を慎重に検討する事が重要であることを指摘したい．
本論文の要旨は，第 96回日本神経学会中国・四国地方会（2014年

6月 28日）において発表した．
謝辞：病理組織診断に関して，福山市医師会診断病理学センター元

井信博士に深謝する．
※本論文に関連し，開示すべき COI状態にある企業，組織，団体

はいずれも有りません．
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Abstract

Chronic intracerebral hemorrhage in the basal ganglia:  
Report of two cases and prevalence

Ryuhei Kono, M.D.1), Norihiro Ishii, M.D., Ph.D.2), Kazuhiro Takamatsu, M.D.1),  
Yutaka Shimoe, M.D., Ph.D.1), Shinzo Ota, M.D.2) and Masaru Kuriyama, M.D., Ph.D.1)

1)Department of Neurology, Brain Attack Center Ota Memorial Hospital  
2)Department of Neurosurgery, Brain Attack Center Ota Memorial Hospital

Two patients presented with chronic intracerebral hemorrhage (CIH) in the basal ganglia. A 48-year-old man (Case 1) 
was admitted to our hospital because of hypertensive right putaminal hemorrhage. On day 14, his hematoma surrounding 
the edema had grown without re-bleeding as seen on head CT, which was then removed endoscopically on day 28. 
Biopsied specimen of the hematoma capsule showed granulomatous tissue with vascularity. A 54-year-old man (Case 2) 
was admitted to our hospital because of bilateral intracerebral hemorrhage in the basal ganglia of the right putamen and 
left thalamus. On head CT, both hematomas were found to be enlarged without change in his symptoms on the 11th day 
after onset. His symptoms and signs subsided with medical treatment for 4 weeks. Cerebral angiography showed no 
abnormality of cerebral vessels. The patient had intracerebral hemorrhage in the basal ganglia or cerebral lobes 5 times 
in the past 10 years. Although no arterial or venous abnormality was detected by cerebral angiography and MRI/MRA, 
the abnormality of vessels including capillaries was strongly suggested. CIH should be considered a possibility when the 
symptom or hematoma does not improve even 2 weeks after the onset. The prevalence of CIH in our hospital was 0.08% 
of total intracerebral hemorrhages and 0.15% of hemorrhages in the basal ganglia.

(Rinsho Shinkeigaku (Clin Neurol) 2015;55:490-496)
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