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<原 著>

大脳深部血管障害における遠隔部脳血流低下

羽生 春夫 阿部 晋衛 新井 久之 金谷 潔史

久保 秀樹 羽田野展由 勝沼 英宇

<要 約> 大脳深部領域に限局した脳血管障害20例 (脳血管撮影上異常を認めない中大脳動脈穿通枝

領域の小梗塞L群7例, 主幹部脳動脈の閉塞性病変による深部脳梗塞NL群6例, 被殻または視床出血

H群7例) を対象に, 123I-IMP SPECTを 用い患側大脳半球皮質や対側小脳半球における血流低下につ

いて, その臨床的意義を含め検討した.

L群 の一部にも軽度の患側皮質血流低下がみられたが, NL群 やH群 の多くでは中等度から高度の血

流低下がより広範囲にみられた. この機序として, 脳浮腫, 主幹動脈病変による潅流圧低下に伴う虚血,

CT等 では検出されないような不完全な組織障害の存在, 投射線維を介した機能抑制などが推測され, 各

要因の関与によって皮質血流低下の程度も異なると考えられた. 対側小脳半球の血流低下 (CCD) は,

NL群 やH群 でより高率かつ高度に認められ, 病巣部位との関連から皮質橋小脳路の遮断による抑制機

序が推測された.

臨床的に, 患側皮質血流低下と失語や失認等の神経心理症状とは密接な関連がみられ, また患側皮質,

対側小脳半球の血流低下と運動麻痺との間にもある程度の関連が推測された. しかし, 対側小脳半球の

血流低下と小脳症状との関連については明らかでなかった.

大脳深部領域に限局した病変でもさまざまな機序により遠隔部位に血流低下がみられ, その臨床的意

義は少なくない. したがって, 病巣局所の他に遠隔部位にみられる病態についても考慮する必要がある.
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緒 言

脳血管障害に際 してみ られ る循環や代謝の異常は,

病 巣局所に限局せず広範囲に及ぶ ことが多い. 最 近,

局 所脳循環代謝測定法の開発に伴い, 病巣 外組織の血

流や代謝の低下は比較的容易に確認されるよ うになっ

た. 特 に, PET (positron emission tomography) や

SPECT (single photon emission CT) を用 いて, 脳

血 管障害に伴 う血流や代謝の低下はさまざまな遠隔領

域に も観察されている1)2). 本研 究では, 大 脳深部領域

に限局 した脳血管障害例を対象に, 遠 隔領域, 特 に患

側大脳半球皮質や対側小脳半球 における血流低下につ

いて, そ の臨床的意義を含めて検討 したので報告す る.

対 象 と方法

対象は局所 神経症状にて発症 し, CTま た はMRI

(Toshiba MRT 50A, 0.5 tesla) か ら, 責 任病巣の確

認された脳血管障害20例 (男 性13例, 女性7例), 年 齢

61～89歳 (平 均74.7±6.7歳)で, 発症 後11日 ～8カ 月

についてである. CTま た はMRIか ら病巣 はすべて一

側大脳半球内の深部領域 (基 底核, 視 床, 内包, お よ

び一部放線冠や深部白質を含む) に 限局 し, 患 側 大脳

半球皮質や対側小脳半球に形態学的異常は認められて

いない. これ らを発症時のCTやMRI, 一 部脳血管撮

影所見を考慮 し, 以下 の3群, す なわ ち

1) Lacunae (L) 群: 中大脳動脈穿通枝領域の小梗

塞 (最大径15mm以 内) で, 脳 血 管撮影上閉塞や狭窄

性病変 を認めない7例 (男 性4例, 女 性3例, 年 齢

62～82歳),

2) Non-lacunae (NL) 群: 主 幹部脳動脈 (内頚動脈

や中大脳動脈起始部) の閉 塞や高度狭窄 により, 内 包,

基 底核部を含む中大脳動脈深部領域 に限局 した脳梗塞

6例 (男 性5例, 女性1例, 年 齢72～80歳),

3) Hemorrhage (H) 群: 被 殻, 視 床 を中心 とした

脳出血7例 (男性4例, 女 性3例, 年 齢61～89歳) に

分 類 した.

こ こで脳血管撮影は, L, NL群 の全例に施行 したが,
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H群 で は特に施行 しなかった. またL, NL群 はすべて

血栓症 と考えられ, 臨床 的に塞栓症の疑われ るものは

除外 した. なお, 精神 神経学的検査およびCTに て異

常を認めない健常者16例 (男 性10例, 女 性6例, 平均

年齢75.3±7.4歳) を対 照 とし, この 中には脳血管障害

の既往や高血圧, 糖 尿病, 心疾 患な どの risk factor を

有 す るものは含まれていない.

脳血流量 は N-isopropyl-p-〔123I〕iodoamphetamine

(以 下123I-IMPと 略 す) を 用 いたSPECTか ら評価 し

た. 安 静 臥床閉眼状態の もとで, 約222MBq (6mCi)

の123I-IMP静 注 後15分 よ り撮像を開始 した. SPECT

装 置 は低エネルギー高分解能 コリメーターを装着 した

回転型 ガンマカメラ (Siemens ZLC/75 ROTA cam-

era) を用 い, 島津 製シンチパ ック2400に て データ処理

した. 以 上 か ら, OMラ イ ンに平行 な各 ス ライス厚6

mmの 横 断断層像を得, 局 所脳血流分布の異常 を判定

した.

関心領域 (ROI) の設定は, 既報2)の ご とく以下の と

お りとした. slice I (OM+24mm) に は7×7 pixels (42×

42mm2) の正方形ROIを 小脳半球 (CE) に, slice II

(OM+48mm) に は5×5 pixels (30×30mm2) の正 方形

ROIを 前頭葉 (F1), 側 頭葉 (T), 後頭 葉 (O) 皮 質 に,

slice III (OM+66mm) に は同様 なROIを 前 頭葉 (F2),

頭頂 葉 (P) 皮質 のそれぞれ左右対称部位 に設定 した.

こ こで健常対照者 の上記左右対称部位におけるRIカ

ウン ト数を測定後, Pantano ら3)の方 法に従 い Asym-

metry Index (AI)=200|R-L|/R+L(%) (R: right

side, L: left side) を算 出 し, 脳 血流量の生理的左右

差を評価 した. 各 領 域のAI (平均 値 ±標準偏差) は

slice I (CE: 2.8±2.2%), slice II (F1: 3.8±2.1%,

T: 3.6±2.3%, O: 3.5±2.1%), slice III (F2: 3.5±

2.4%, P: 4.3±2.8%), そ して slice II, III (F1, T,

O, F2, P) に よる大脳半球平均 (HE): 2.8±1.5%で

あ った. 対象 患者 についても同様 な方法で, 患側 の健

側に対す る集積低下率⊿値=100(A-N)/N(%) (A:

affected side, N: non-affected side) を算 出し, 血流

低下の程度の指標 とした. ここで, 患 側半球皮質, 対

側 小脳半球における⊿値 から, (+++): 高度 低下 (健常

者AIのM+6SDを 超 える低下), (++): 中 等 度低下

(M+4SDを 超 える低下), (+): 軽度 低下 (M+2SD

を超 える低下), (-): 異 常 なし (M+2SD以 内) に分

けた.

以上 から, 患側 大脳半球皮質, 対側 小脳半球 におけ

る⊿値とSPECT施 行 時の運動麻痺の程度 (上肢 また

は下肢が重力に抗 して運動で きない完全麻痺 (++), 重

力 に抗 して運動できる不全麻痺 (+), 明 らかな運動麻

表1 20例 の ま とめ

M: male, F: female, m: month (s), d: days, Rt: right, Lt: left, IC: internal capsule, CR: corona radiata, LN: lentiform nucleus,

PWM: periventricular white matter, TH: thalamus, CE: cerebellar hemisphere, HE: cerebral hemisphere
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痺なし (-) の3段 階), 失語や失認等の神経心理症状

や小脳症状の有無 との関連について検討した.

成 績

表1に20例 のまとめを示す.

1) 患側大脳半球皮質の血流低下

L群 の一部にも患側大脳半球皮質の局所, 平均にお

いて軽度の⊿値 の低下がみられたが, NL, H群 では大

多数の症例について広範囲におた り中等度から高度の

低下がみられた. 図1に 患側半球皮質平均による⊿値

と運動麻痺, 神経心理症状との関連を示す. 運動麻痺

を有する症例では⊿値の 低下傾向がみられ, 完全麻痺

(+) 群では運動麻痺なし (-) 群に比し有意な低下

(p<0.05, t検定) が認められた. 局所的にも後頭葉皮

質を除いた各領域で同様の傾向がみられた. またNL,

H群 の中でより高度な⊿値 の低下がみられた7例 で

は, 失語や失認などの神経心理症状が観察され, これ

らを認めない13例の⊿値 とは明らかな相違がみられ

た.

2) 対側小脳半球の血流低下 (crossed cerebellar

diaschisis, 以下CCDと 略す)

L群 に比し, NL, H群 ではより高度かつ高率に対側

小脳半球⊿値 の低下が認められた. 病巣部位との関連

では, 内包や一部放線冠, 基底核を含む病変例で認め

られたが, 視床内に限局した病変例では観察されな

かった. 図2に 示すように, 運動麻痺を有する症例で

は⊿値 の低下傾向がみられ, 特に完全麻痺 (++) 群で

は運動麻痺なし (-) 群に比し有意な低下 (p<0.05,

t検定) が認められた. この中で, 小脳症状が観察され

たのは症例16の1例 のみで, 有意な⊿値 の低下, すな

わちCCDは 観察されなかった.

症例呈示

症例8: 80歳, 男性, NL群 (図3)

左不全片麻痺および左半側視空間失認にて発症. 発

症時のCTで は右内包前脚から被殻前部にかけて20×

14mmの 梗塞巣を認め, 右大脳半球における脳構や

Sylvius 裂の開大もみられた. 脳血管撮影では右内頚

動脈起始部の完全閉塞が確認され, Willis 輪や軟膜動

脈を介した側副血行は不良であった. 発症2カ 月後の

SPECTで は, 梗塞部位の他に右大脳半球皮質領域の

広範かつ高度な血流低下が認められ, 特に頭頂葉部で

の低下は著明であった.

症例16: 74歳, 女性, H群 (図4)

左視床出血により右不全片麻痺, 右半側表在, 深部

知覚障害, 右上下肢の協調運動障害, および超皮質性

失語を認めた症例である. 発症約3カ 月後のCTで は

左視床上部の低吸収域を, MRI (T2強 調画像) では同

部位の高信号域 と周囲の低信号域, さらに両側側脳室

周囲白質にも高信号域がみられた. SPECTで は病巣

図1 患側皮質血流低下と運動麻痺, 神経心理症状 と

の関連. 破線は健常者AIのM+2SDを 示 す

○ L group

△ NL group

□ H group

* aphasia or

agnosia

図2 対側 小脳半球血流低下 (CCD) と運動麻痺, 小

脳症状との関連. 破線は健常者AIのM+2SDを 示

す

○ L group

△ NL group

□ H group

* ataxia
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部位以外に左大脳半球皮質領域の広範かつ高度な血流

低下がみられたが, 対側小脳半球の有意な血流低下

(CCD) は認められなかった.

考 察

123I-IMPを 用いたSPECTは, 比較的容易に三次元

的局所脳血流分布像が得られることから, 今日広く臨

床応用がなされている. しかし, その定量性について

はなお多くの問題点も残されており, 本検討では患側

の健側に対する集積低下率⊿値 から, 血流低下の程度

を半定量的に評価した. 今回の対象の多くは発症3週

以降の慢性期例であり, また皮質下領域に限局した比

較的小病変例が多いが, 脳血管障害急性期には病側の

みならず健側半球にも diaschisis やその他の原因で血

流や代謝の低下がみられる場合もある. したがって,

⊿値による評価はあくまでも健側に比した患側の相対

的な血流低下の程度を示す指標に過ぎないことを考慮

する必要がある2).

患側半球皮質の血流低下は, NL群 やH群 の多くで

中等度から高度に, またL群 の一部でも軽度に観察さ

れた. この機序として, 1) 脳浮腫や頭蓋内圧亢進の影

響, 2) 主幹脳動脈の閉塞性病変による潅流圧の低下に

伴 う虚血, 3) CTま たはMRIで は描出されないよう

な不完全な組織障害が皮質枝領域にも生じている可能

性, そして4) 神経線維連絡を介した機能抑制など多く

の要因が挙げられる. NL群 やH群 のうち, 比較的病

初期例では脳浮腫による影響 も考慮されるが. 慢性期

例で特 にL群 の よ うな小梗塞例で はこの関与 は考 え

に くい. 主幹 脳動脈病変に よる hemodynamic な機 序

が推測 され るNL群 で は, 潅 流圧の低下に伴 う虚血の

関与が大 きいもの と考 えられる4). これ は側副血行の

程度な どに も左右 されるが, 血 流 低下が機能的障害閾

値 を超 えれ ば局所 神経 症状 の 出現に つな が り, is-

chemic penumbra5)と の関連で注 目され る. さ らに虚

血が進めばCT等 で は検出されないよ うな不完全 かつ

部 分 的 な組 織 障 害, 例 え ば Lassen6)の incomplete

infarction の よ うな病態 も加わって くる可能性が考慮

される. 事実NL群 の一部では患側脳溝の開大が認め

られることもあ り, 患側 皮質枝領域の器質的障害の存

在 も示唆される. また, 皮 質下病変では投射線維の遮

断によ り患側皮質領域 に diaschisis な どによる機能抑

制 が生 じ1)2)7)～10), L群やH群 の一部ではこの関与が大

きいものと推測 され る. この ように病因, 病 態の異な

る3群 では, 皮質 血流低下の発生機序 にも相違がみら

れ, 血 流 低下の程度は病巣部位や範囲の他 に, これ ら

各要因の関与によっても異なるもの と推察 される.

一方, 対側 小脳半球の血流低下 (CCD) は, 内包 や

一部放線冠, 基底 核部を含む より大きな病変例で認め

やすい傾向がみ られた. 広 範 な大脳皮質領域 から投射

し内包前脚や後脚 レンズ後部, 下部 に収束する皮質橋

絡の解剖学的走行11)を考 慮すれば, これ は従来 から推

測 され て い る皮 質橋 小脳 路 の遮 断 に よ る抑制 機

序1)～3)12)13)を支 持するもの と考 えられ る. 本 検討では,

少 な くとも視床内に限局 した病変例でCCDを 観 察す

図3 症 例8 (NL群) のCT, SPECT (slice II, III)
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ることはできなかったが, 最近この発現機序として皮

質橋小脳路の他に, 小脳赤核視床路を介した機能抑制

の関与も推測されており10)14), 今後多数例での検討も

必要と思われる.

臨床症状との関連については, NL群 やH群 の中で

広範かつ高度な患側皮質血流低下のみられた症例で,

失語や失認等の神経心理症状が観察され, 両者の関連

が示唆された. 最近の脳循環代謝による検討からも同

様の成績が得られ, 皮質下病変に伴う失語や失認の発

現には, 大脳皮質領域における機能障害の関与が推測

されている8)～10)15)16). そしてNL群の一部では前述し

た ischemic penumbra5)と 同様の病態が推測される場

合もあり4), このような病態を的確に評価することは,

治療選択 (血行再建術など) の上でも重要である. 本

検討ではSPECTの 解像力の問題などから, Broca 野

や Wernicke 野などの正確な解剖学的同定は困難であ

図4 症例16 (H群) のCT, MRI (SE: 1,500ms/80ms), SPECT (slice I, II)
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り, 失語症病型と血流低下部位との関連を明らかにす

ることはできなかった. また皮質下病変に伴う失語症

はしばしば非定型的で, 皮質障害による失語症とは様

相を異にすることが多いことから, 古典的皮質言語領

域の機能低下のみから説明することは困難 と思われ

る. 今日, この発現機序について一致した見解は得ら

れていないが, 言語機能に補足的な役割を果たす皮質

下領域 (視床, 線状体, 内包あるいは周辺深部白質な

ど17)～19))の構造的破壊とともに, 皮質領域に及ぼす機

能障害が複雑にからみあって, その多彩かつ非定型的

な言語像を形成するものと思われる.

運動麻痺の程度と患側皮質, 対側小脳半球における

血流低下との間にもある程度の関連が推測された. 運

動麻痺は, 主として病巣部位 と範囲によって規定され

る錐体路障害の程度に左右されるものと考えられる

が, 本成績から血流低下として示される遠隔領域の機

能低下の関与についても考慮する必要があるかもしれ

ない.

しかし, 小脳症状の有無と対側小脳半球の血流低下

(CCD) との間に関連を認めることはできなかった. 最

近一部の症例で, 本現象と小脳失調との関連が推測さ

れているが14)20), CCDの認められる患者に小脳症状が

観察されることは通常稀であり13), 両者の関連につい

ては必ずしも明らかではない10). これは運動麻痺の存

在による軽微な小脳症状の診断の困難さという評価法

の問題の他に, CCDと して観察される現象が必ずしも

小脳症状の出現し得る機能的閾値にまで達していない

ことなども推測されよう.

このように, 大脳深部領域に限局した脳血管障害で

はさまざまな機序により遠隔領域に血流低下がみられ

る. これらは, 失語や失認等の神経心理症状や運動麻

痺などの局所神経症状の発現に直接関与している可能

性があり, その臨床的意義は少なくない. したがって,

CTやMRIで 確認される形態学的病巣部位の他に遠

隔領域にみられる病態についても考慮する必要があ

る. さらに今後, 遠隔部脳血流低下の経時的変化と臨

床症状の回復過程との関連についても検討を加える必

要があると考える.
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Abstract

Decreased Cerebral Blood Flow in Remote Areas in Deep-Seated

Cerebrovascular Lesions

Haruo Hanyu, Shinei Abe, Hisayuki Arai, Kiyoshi Kanaya, Hideki Kubo,
Nobuyoshi Hatano and Hideyo Katsunuma

Recent positron or single photon emission computed

tomographic studies have demonstrated that the im-

pairment of regional hemodynamics or metabolism in

cerebrovascular disease is not limited to the focal lesion,

but also involves more remote areas. The present study

evaluated cerebral blood flow in areas remote from the

primary lesion in patients with subcortical cerebrovas-

cular disease, and assessed correlations with the clinical

features. Twenty patients aged 61-89 (mean, 74.7±6.7

years) were divided into the L group (lacunar infarction
in deep penetrating arterial territory, n=7), the NL

group (non-lacunar subcortical infarction caused by
main trunk occlusion or severe stenosis, n=6), and the H

group (putaminal or thalamic hemorrhage, n=7). Ipsila-
teral cortical and contralateral cerebellar blood flow
were assessed using single photon emission computed
tomography with 123I-IMP. Although only some patients
of the L group showed a mild reduction of ispilateral
cortical blood flow, most of the patients in the NL and H
groups showed a moderate or severe flow reduction. The
cortical blood flow reduction was suggested to be caused
by several mechanisms, including brain edema, a de-

creased perfusion pressure associated with disease of
large arteries, partial cortical neuronal damage, and
deactivation. The degree of the flow reduction was
considered to depend on the relative contribution of each
of these factors. Contralateral cerebellar blood flow
reduction, i.e., crossed cerebellar diaschisis, was ob-
served more frequently and prominently in the NL and H

groups than in the L group. Transneuronal depression
through corticopontocerebellar pathways was suggested
to be involved in the development of this phenomenon,
since it was noted in patients with lesions involving the
internal capsule or corona radiata. Neuropsychological
impairment like aphasia or agnosia was associated with
ipsilateral cortical blood flow reduction, and motor
deficits seemed to be associated with ipsilateral cortical
or contralateral cerebellar blood flow reduction. How-
ever, no correlation between cerebellar ataxia and con-
tralateral cerebellar blood flow reduction was demon-
strated. Thus, functional abnormalities affecting remote
areas should be considered in patients with subcortical
lesions.
key words: deep-seated cerebrovascular lesion,

SPECT, cerebral blood flow, remote area, clinical
symptom
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