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総 説

神経内科医としてのてんかん診療

重藤 寛史＊

要旨：てんかんは総人口の約 1％が罹患するありふれた疾患である．てんかん診断のためには発作症候を知り，
正しい脳波判読をすることが大切である．治療の基本は抗てんかん薬治療であり，ここ数年で日本での処方が可能
となった新規抗てんかん薬もふくめ副作用や相互作用を良く知って処方する必要がある．一方，海馬硬化を有する
側頭葉てんかんなど，早めに外科治療を考慮すべきてんかんもある．成人てんかん患者は就労，結婚，妊娠・出産，
合併疾患など様々な要因をもっている．本総説では新規抗てんかん薬，てんかん手術，女性のてんかん，高齢者の
てんかん，などのトピックもふくめ神経内科医として必要なてんかん診療の基本を概説する．
（臨床神経 2011;51:661-668）
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はじめに

てんかんは 100 人に 1 人弱存在する有病率の高い疾患で日
本には約 100 万人の罹患患者がいるといわれている．幼児か
ら高齢者まであらゆる年齢に分布し，原因も遺伝性のものか
ら脳挫傷や脳梗塞など後天性の要因まで様々である．てんか
ん診療においては，正しい診断をつけることが重要であり，そ
れが正しい治療につながる．小児とことなり成人発症のばあ
いは「てんかんが治っていく」ことは非常に少なく，服薬を一
生続けることの方が多い．妊娠可能年齢の女性や，仕事をして
いる人への服薬指導，高齢発症てんかんの診断・治療など成
人科ならではのてんかん治療も存在する．日本では 2006 年以
降 4 剤の新規抗てんかん薬が発売され，難治性てんかんに対
する治療薬の選択肢が増えた．また 2010 年，日本神経学会に
よるてんかん治療のガイドライン１）が作成され，現時点で望ま
しいてんかん診療の指針が示された．本稿ではてんかんの診
断をふくめ，神経内科医としてのてんかん診療のポイントを
概説する．

てんかんか否か

てんかんは「大脳神経の過剰な発射により反復性の発作を
生じる慢性の脳疾患」であり，「大脳神経の過剰な発射ではな
い」，「慢性・反復性でない」状態は「てんかん」ではない．ア
ルコール離脱，薬物誘発，睡眠不足，低血糖，脳卒中などによ
る単回の急性症候性けいれん発作（provoked seizure）はてん
かんの定義からはずれる．てんかんと区別が必要な疾患は，失
神，心因発作，脳卒中関連の発作，アルコール関連の発作をふ

くむ中毒症状，低血糖による意識障害，睡眠時行動異常，不随
意運動などである１）．

失神との鑑別には循環機能検査，自律神経機能検査，脳波検
査に加え，症状の問診が重要である．失神では脳虚血に由来す
るけいれんをともなうことがあり，長いばあいは 10 秒以上続
く．強直に左右差があったり，舌を噛んだりしているばあいは
てんかんの可能性が高いが，強直やけいれんがあるからとい
う理由のみでてんかんと診断してはならない２）３）．心因発作で
は，頸部や体幹を回旋させる運動や手足を複雑に動かす運動
が出現と消失をくりかえしたり，まったく動かずに無反応で
あったりする１）４）．発作中にこちらの指示にしたがえる，発作
中に閉眼している，などはてんかん発作との鑑別点になるが，
てんかん部分発作重積のように発作症状が同じ運動発作のく
りかえしであったり，非けいれん性てんかん重積のように症
状が眩暈や意識混濁だけであったりするばあいは心因性の発
作との区別がつきにくい５）～７）．診断に迷う時は症状発現時の
脳波検査が必要となる７）８）．心因性の発作で注意する点は，真
のてんかん発作を有している人が，心因発作も合わせ持って
いることがあり，一つの発作が心因性の発作であったとして，
その他すべての発作を心因発作と決めつけないようにするこ
とである．また心因性の発作は本人の意志でおこなっている
わけでは無く，患者も無意識の動作に困惑していることを念
頭において診療に向き合うことが必要である．睡眠に関連し
た事象もてんかんとの鑑別を要する．睡眠時無呼吸に起因す
るいねむりは，意識消失発作と鑑別を要し，レム睡眠行動異常
や睡眠時遊行症など睡眠時の行動異常は，てんかん発作，中で
も睡眠中に生じやすい前頭葉てんかんと鑑別を要する９）１０）．

てんかんの診断に脳波は必須である．てんかん性放電とま
ちがわれやすいものに睡眠時頭頂部鋭波，睡眠時後頭部陽性
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Table　1　てんかん，てんかん症候群および関連発作性疾患の国際分類
（1989 年）．

1．局在関連性

1.1　特発性（年齢関連発症性） 1.2　症候性
中心・側頭部棘波良性小児てんかん 小児慢性進行性持続性部分てんかん
後頭部突発波小児てんかん 側頭葉てんかん
原発性読書てんかん 前頭葉てんかん

頭頂葉，後頭葉
1.3　潜因性

2．全般性てんかん，症候群

2.1　突発性（年齢関連発症性） 2.2　潜因性あるいは症候性
小児欠神発作 ウエスト症候群
若年ミオクロニーてんかん レノックス・ガストー症候群

2.3 症候性

3．局在関連性か全般性か判別できないてんかんおよびてんかん症候群

4．特別な症候群

4.1　状況関連発作
熱性けいれん，孤発性けいれんあるいは孤発性てんかん重積
アルコール，薬剤，妊娠中毒，高血糖などの急性の代謝異常，中毒

鋭一過波（positive occipital sharp transient of sleep：POSTS），
全般性徐波など覚醒度が下がった時に出現する波形，電極の
接触不良によるアーチファクト，筋電図や心電図などの記録
への混入，14 & 6Hz 陽性群発波や小鋭棘波（small sharp
spikes：SSS）などてんかん性放電に形が類似するものがあ
る．詳細は他書に任せるが，脳波を正しく判読できることが必
須であり，判読を誤ると非てんかん性発作をてんかんと誤診
したり，てんかんの分類をまちがえて不適切な投薬をするこ
ととなる．睡眠脳波もふくめ何度脳波計測をおこなっても脳
波異常が出現しないばあいは，2～3 日かけて長時間ビデオ脳
波モニタをおこない，てんかん性異常の有無を判断すること
も必要である８）．

画像検査も必須であり，部分てんかんがうたがわれる時は
MRI をおこなう．海馬の硬化や変形・萎縮をみるためには海
馬軸に平行な断面および冠状断の FLAIR（fluid attenuation
inversion recovery）画像が有用である．てんかんを生じやす
い良性脳腫瘍（神経節膠腫 ganglioglioma，胚芽異形成性神経
上皮腫 dysemblioplastic neuroepithelial tumor：DNT）や脳
血管異常（海綿状血管腫），大脳皮質形成障害（局所皮質異形
成，結節性硬化症，異所性灰白質など），脳卒中や外傷性変化
の瘢痕，を確認するためにも解像度の高い MRI が必要であ
る．MRI に異常がみとめられないばあいでも脳血流シンチグ
ラムで局所的な血流低下がみとめられることがあり参考にな
る．

抗てんかん薬治療

てんかん（症候群）の分類を診断するには国際抗てんかん連
盟（The International League Against Epilepsy；ILAE）が
1989 年に提言した分類１１）（Table 1）をもちいるとわかりやす
い．思春期～成人発症のてんかんは主に症候性局在関連てん

かん（部分てんかん）と特発性全般てんかんである．発作症候，
脳波および画像検査は必須であるが，周産期障害，熱性あるい
は非熱性けいれん，家族歴の有無，現病歴などの詳細な問診も
てんかん分類の診断に必要である．全般てんかんか部分てん
かんか，部分てんかんならば脳のどの局在であるのか，発症年
齢や脳波所見に共通した特徴的所見をもつ症候群に属するも
のなのか，変性疾患やチャネル異常が背景にないか，など解剖
学的局在および，それをもたらす病因を常に考えて神経学的
診察をおこなうこともてんかん診断にとって重要である．

部分てんかんではカルバマゼピンが第一選択薬であり，全
般てんかんではバルプロ酸が第一選択薬となる．カルバマゼ
ピンには薬疹，γ-GTP 上昇，白血球減少，低ナトリウム血症な
ど，バルプロ酸には眠気，高アンモニア血症，血小板減少，体
重増加などの副作用がある．カルバマゼピンは投与初期から
維持量の 400mg�日以上を投与するとふらつきやめまいを生
じることが多いので，充分に説明して投与開始するか，100～
200mg�日から開始して血中濃度や副作用をみながら数週お
きに漸増する方が良い．バルプロ酸は催奇形性が高く，後述す
るように妊娠可能年齢の女性に投与するばあいは充分な説明
が必要である．これら第一選択薬の効果がないばあいは，てん
かんの診断が正しいか，きちんと服薬できているか，十分量投
与しているか，をもう一度検討する．抗てんかん薬が定常状態
になるには半減期の 5 倍の時間がかかることや，発作頻度を
みるに充分な観察期間をとっているかに留意して，それでも
充分な効果がえられていないと判断される時には他剤への変
更や併用が必要となる．

多剤併用をおこなうばあいは，使用する薬剤の作用機序や
他剤との相互作用を念頭において処方する必要がある．作用
機序は Table 2 に示した通りで，なるべく作用のことなるも
のを組み合わせる１２）１３）．相互作用に関しては肝臓酵素チトク
ローム P450（CYP2C9，CYP2C19，CYP3A4 など）およびグル
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Table　2　抗てんかん薬の作用メカニズム．

PHT CBZ VPA ZNS PB BZP ESM GBP TPM LTG LEV

Na ＋＋＋ ＋＋＋ ＋＋ ＋＋ ＋＋ ＋ ＋ ＋＋ ＋＋＋

K ＋ ＋ ＋

Ca T 型 ＋ ＋＋ ＋＋＋
P/Q 型 ＋ ＋ ＋ ＋ ＋
N 型 ＋ ＋
L 型 ＋

GABA-A を介する Cl 励起 ＋＋ ＋＋＋ ＋ ＋
受容体を介しない GABA 増強 ＋ ＋ ＋＋ ＋＋ ＋＋

グルタミン酸抑制 ＋ ＋ ＋ ＋＋ ＋ ＋＋ ＋

炭酸脱水素酵素阻害 ＋

シナプス小胞放出抑制 ＋＋＋

PHT：フェニトイン，CBZ：カルバマゼピン，VPA：バルプロ酸，PB：フェノバール，BZP：ベンゾジアゼピン
ESM：エトスクシミド，GBP：ガバペンチン，TPM：トピラマート，LTG：ラモトリギン，LEV：レベチラセタム
＋＋＋：Main effect，＋＋：probably effective，＋：tentatively effective 文献 12）13）より改変

Table　3　難治性部分てんかんに対する併用療法の効果（50% 以上発作が減少した患
者のプラセボ群に対するオッズ比）．

症例数 有効性のオッズ比（95% CI） 中断率のオッズ比（95% CI）

ガバペンチン 997 1.93（1.37-2.71） 1.05（0.68-1.61）
トピラマート 1312 2.85（2.27-3.59） 2.26（1.55-3.31）
ラモトリギン 1243 2.71（1.87-3.91） 1.12（0.78-1.61）
レベチラセタム 1023 3.81（2.78-5.22） 1.25（0.87-1.80）

Cochrane Database Syst.Rev 2000 ～ 2008　文献 16 ～ 19）より

クロン酸転移酵素（GT）での代謝が重要であり，これらの誘
導作用を持つカルバマゼピン，フェニトイン，フェノバール，
プリミドンはバルプロ酸，ゾニサミド，ベンゾジアゼピン，ト
ピラマート，ラモトリギンの濃度を低下させる．フェニトイン
はテグレトールの濃度を低下させる．バルプロ酸は薬物代謝
酵素の阻害によりフェノバール（酸化阻害），ラモトリギン

（グルクロン酸抱合阻害），テグレトールの代謝産物（CBZ-10，
11 epoxide から CBZ-diol への代謝阻害）の濃度を上昇させ
る１４）．

複数回の発作がおこる，あるいは一回の発作でも脳波異常
や画像異常のあるばあいは抗てんかん薬を開始するのが原則
であるが，神経内科の対象となる 15 歳前後以降に発症したば
あいは，受験，就労，運転免許，結婚，妊娠出産などの要因が
あり，てんかん発作がおこること以外に，抗てんかん薬を服薬
していること自体が不利になることもある．発作回数も数年
に 1 度というものから毎週というものまであり，患者の生活
にとって何が優先されるかをよく話しあって服薬や服薬内容
を決める必要がある．また，新規抗てんかん薬は従来薬にくら
べて薬価が高く，5 倍からばあいによっては 20～30 倍の薬代
を払う必要が生じてくる．この点を患者によく説明すること
と，通院医療費公費負担など公的援助の存在も伝えておく必
要がある．

新規抗てんかん薬

2006 年ガバペンチン，2007 年トピラマート，2008 年ラモト
リギン，2010 年レベチラセタム，と 2006 年以降日本では 4
種類の新規抗てんかん薬が使用できるようになった．これら
の薬剤は欧米その他アジア諸国では 1990 年代から使用され
ており，その効果や副作用に関して多くの使用経験が蓄積さ
れている．カルバマゼピン，バルプロ酸，フェニトインなど従
来薬が主にナトリウムチャネルに作用するのに対して，新規
抗てんかん薬は，Table 2 に示すように，それ以外の作用を
もっている．またラモトリギンの抗うつ・安定作用や１５），トピ
ラマートの片頭痛予防作用など，てんかん以外の症状に有効
な作用を併せ持つものもある．これら新規抗てんかん薬の単
剤使用は日本では保険上認可されておらず，現時点で他の抗
てんかん薬との併用療法のみ認可されている．難治性部分て
んかんに対するこれら新規抗てんかん薬の併用療法の効果に
関して，プラセボを対照に発作の 50％ 減少率で比較した研究
では，有効性はレベチラセタム＞トピラマート＞ラモトリギ
ン＞ガバペンチンの順に高かったが，副作用あるいは無効な
ために中断した割合はトピラマート＞レベチラセタム＞ラモ
トリギン＞ガバペンチンの順に高かった１６）～１９）（Table 3）．しか
しカルバマゼピンやバルプロ酸に対してこれら新規抗てんか
ん薬の有効性に大きな有意差があるわけではなかった２０）．
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新規抗てんかん薬は副作用や相互作用が少ないと考えられ
ているが，留意すべき副作用や相互作用は存在する．ガバペン
チンは眠気をきたす点，腎障害者で濃度が上がりすぎる点と
ミオクローヌスを増悪させるばあいがある点に注意を要す
る２１）２２）．トピラマートは投与初期に頭が回らない，気分が重い
感じがするなどの中枢神経系副作用が 2 割に生じるという報
告がある２３）．尿管結石，体重減少，発汗減少などを生じうる．
腎障害者では濃度が上がることに注意が必要である．ラモト
リギンでは薬疹などの皮膚症状を 3～6％ に生じ，とくに投与
開始時と増量時に出やすい２４）．バルプロ酸との同時投与で濃
度が上昇し皮膚症状も出やすくなるので注意が必要である．
レベチラセタムは，てんかん重積の既往がある人や，精神疾患
や知能障害のある難治性てんかん患者に投与するばあい，敵
意（2.3％，プラセボ群 0.9％）や情動不安（1.7％，プラセボ群
0.2％）といった精神症状が発現することがある２５）．相互作用に
関しては，バルプロ酸のグルクロン酸抱合阻害によりラモト
リギン濃度が 2 倍前後に上昇する点にもっとも注意する必要
がある．トピラマートも酵素阻害によりフェニトインの濃度
を上昇させうる１４）．ガバペンチンとレベチラセタムは他剤と
の相互作用をほとんど考慮する必要が無く，併用薬として使
用しやすい．

神経内科で診る頻度の高いてんかん

神経内科で診る機会の多い，側頭葉てんかん，前頭葉てんか
ん，若年ミオクロニーてんかんに関しては，その特徴をしっか
り頭に入れておく必要がある．

a）側頭葉てんかん：側頭葉内側の辺縁系にてんかん性放
電が生じると精神症状（不安）や自律神経症状（吐き気）が発
作前兆として生じる．一方，側頭葉外側にてんかん性放電を生
じると，幻聴，錯覚，言語障害など新皮質の症状が前兆として
出現する．運動野にてんかん活動が達しないばあいにけいれ
んは生じず，意識の減損・消失と自動症（口をもぐもぐさせた
り，手をもぞもぞ動かしたりという一見自然な運動）が生じ
る．脳波で前側頭部局在異常の有無（棘や鋭波とはかぎらず徐
波活動のみのこともある），脳 MRI で海馬の変形・萎縮や海
馬硬化の有無をしらべる．部分てんかんなのでカルバマゼピ
ンが第一選択となるが，2 剤以上の抗てんかん薬を十分量使
用しても望むような効果がえられない時や海馬に異常がある
時は，てんかん手術の適応がないかを検討する．

b）前頭葉てんかん：前頭葉は内側，外側，底面に分けて症
状を考える．内側にある補足運動野のてんかん性活動では
フェンシングで剣を出した時のような肢位をとる発作，同じ
く内側にある帯状回の活動では自律神経症状を生じる．底面
である眼窩回の活動では嗅覚前兆や側頭葉てんかんと同様の
自動症を生じる．外側の弁蓋部では流涎，上腹部不快感，同じ
く外側の一次運動野では対側の強直発作が出現する．前頭葉
は左右半球の結びつきが強く電気的活動も半球間ですぐ伝達
してしまうので，脳波でてんかん性活動が前頭葉由来のもの
か，全般性のものなのか鑑別が困難なこともある．また，前頭

葉や頭頂葉を起源とする発作は睡眠時に生じることが多く，
全般性発作の中にも睡眠時に出現しやすいものがあり鑑別を
要する．前頭葉てんかんは脳波に異常が出ないことが多く，脳
MRI でも異常をみつけにくいことが多い．部分てんかんなの
でカルバマゼピンが第一選択となる．

c）若年ミオクロニーてんかん：思春期発症．覚醒後の午前
中に両上肢が非対称性にぴくりと瞬間的に動く（ミオクロー
ヌス）．時にそれが全般化してけいれん発作を生じる．全般化
けいれんをおこしてはじめて病院を受診し，脳波検査でてん
かんと診断されることが多い．ミオクローヌスは朝に生じる
ことが多く，朝ごはんで箸を飛ばしたことがないか，コップの
水が飛び出たことがないかを問診すると良い．脳波では全般
性の多棘徐波をみとめる．バルプロ酸が第一選択薬であり症
状・脳波異常とも消失するが，ミオクローヌスが一側に強い
と部分てんかんと診断され，カルバマゼピンを処方されてか
えって症状が増悪することがあり注意を要する２５）．また，服薬
により何年も発作・脳波異常が抑制されていても，服薬を中
止すると再出現することが多い．

女性とてんかん

生理周期がてんかん発作の出現に影響をおよぼすことが女
性てんかん患者の 1�3 から 1�4 に存在し，月経てんかんとい
われる．エストロゲンがけいれん閾値を下げるのに対してプ
ロゲステロンはけいれん閾値を上げるため，この 2 者のバラ
ンスで生理開始前後や排卵期に発作閾値が下がると推察され
ている２６）．無排卵性月経や月経期間の体調不良により発作閾
値が下がることもあり，女性の患者さんには生理周期と関係
があるかを問診して，発作が多くなる時期が予見できるなら
ばその期間のみ抗てんかん薬を増量してみるとよい．

妊娠可能年齢の女性患者にとって抗てんかん薬の催奇形性
が非常に不安な要素である．口唇裂，口蓋裂，二分脊椎，心奇
形といった奇形発生は一般人口では 2～5％ であるのに対し，
妊娠第 1 期（0～12 週）に抗てんかん薬を服薬していたばあい
は 4～10％ になるといわれている２７）．多剤併用になると催奇
形性はいっそう高率となるため単剤投与が望ましい２８）２９）．ま
た単剤でも用量が増えると催奇形性が高まるという報告があ
り，可能なかぎり最少用量での投与とする３０）．バルプロ酸を服
薬していた母から生まれた児の 3 歳時点での知能が，他の抗
てんかん薬を服薬していたばあいにくらべて低下していると
いう報告があったが，この報告ではバルプロ酸の量が 1,000
mg�日以下では有意差が出ておらず，解釈に注意を要する３１）．
日本人に関してはバルプロ酸 1,000mg�日以下，血中濃度 70
μg�ml 未満では奇形は増化しないが，バルプロ酸とカルバマ
セピンの併用，フェニトイン，フェノバール，プリミドンの組
み合わせで催奇形性が高まるという報告がある３２）．また抗て
んかん薬服薬で神経増殖に必要な葉酸が低下することが知ら
れており，妊娠がわかる前から葉酸の服薬を開始する必要が
ある３３）．これらを総合すると，①抗てんかん薬はなるべく単剤
投与で，②最少投与量とし，③バルプロ酸を投与しなければな
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Table　4　主治医の診断書または臨時適性検査を踏まえた免許の拒否などの判断基準．

A．許可される場合

1．過去に 5 年以上発作がなく今後発作がおこるおそれがない．
2．発作が過去 2 年以内におこったことがなく，今後 X 年であれば発作がおこるおそれがない（X 年後にも診断書または適正検査）．
3．1 年の経過観察後，発作が意識障害および運動障害をともなわない単純部分発作にかぎられ，今後症状の悪化のおそれはない．
4．2 年間の経過観察後，発作が睡眠中にかぎっておこり，今後症状の悪化のおそれはない．

B．保留または停止（○カ月間）

5．「1 年の経過観察後，発作が意識障害および運動障害をともなわない単純部分発作にかぎられ，今後症状の悪化のおそれはない」
とはいえないが，6カ月（○月）以内に「1 年の経過観察後，発作が意識障害および運動障害をともなわない単純部分発作にかぎ
られ，今後，症状の悪化のおそれはない」と診断できることが見込まれる．

6．「2 年間の経過観察後，発作が睡眠中にかぎっておこり，今後症状の悪化のおそれはない」とはいえないが，6カ月（○月）以内に
「2 年間の経過観察後，発作が睡眠中にかぎっておこり，今後症状の悪化のおそれはない」と診断できることが見込まれる．

7．「過去に 5 年以上発作がなく，今後発作がおこるおそれがない」とはいえないが，6カ月（○月）以内に「過去に 5 年以上発作が
なく，今後発作がおこるおそれがない」と診断できることが見込まれる．

8．「発作が過去 2 年以内におこったことがなく，今後 X 年であれば発作がおこるおそれがない」とはいえないが，6カ月（○月）以
内に「発作が過去 2 年以内におこったことがなく，今後 X 年であれば発作がおこるおそれがない」と診断できることが見込まれる．

C．拒否または取消し

9．上記以外
過去 2 年以内に発作をおこした
今後発作をおこすおそれがある

らないばあいは 1,000mg 以下，血中濃度 70μg�ml 未満に設定
する，④上記併用はとくに避ける，⑤葉酸を服薬する，という
のが望ましい処方となり，服薬の整理がきちんとついた状態
で計画的に妊娠を試みることが必要となる．

妊娠，出産というと，出産後のことを忘れがちであるが，出
産後の育児は睡眠不足や睡眠リズムの障害，育児のストレス
など，発作を誘発しやすい要因が多い．発作，とくに入浴中の
発作に気付いてくれる人，服薬の管理をしてくれる人，育児を
手伝ってくれる人，など母親を支えてくれる人々の存在が必
要である．妊娠前の段階で，服薬調整もふくめ多くの人々の
バックアップが妊娠・出産・育児にむけて必要であることを
よく話しあっておく必要がある．

てんかんと運転免許

てんかんであることが以前は運転免許取得の欠格事項で
あったが 2002 年の道路交通法改正により相対的欠格事項に
なった．Table 4 に診断項目を示す．かなり複雑な表現がある
が，要は服薬あるいは未服薬で 2 年以上発作が無く，1 年以上
の経過観察で発作が意識障害および運動障害をともなわない
部分発作や，2 年以上の経過観察で睡眠中にのみおこる発作
のばあい，第 1 種運転免許は許可される．大型免許および第
2 種免許は投薬なしで過去 5 年間発作が無く今後も再発のお
それが無いばあいにかぎって許可される．判断は警察がおこ
ない，診断書を作成した医師に責任がおよぶことは無いが，重
大な事故をおこさないためにも，そしてきちんと服薬して発
作がない状態で免許を取得できている患者のためにも，てん
かん患者の運転免許の取得，更新などについての適正な運用
が求められる．

高齢てんかん患者

てんかんの発症率は高齢で増加し，元々てんかんを有する
人の高齢化と合わせて高齢者のてんかん罹患率は増加す
る３４）．1997 年のアメリカ合衆国からの報告では 65 歳以上の活
動性てんかんの罹患率は 1.5％ で，65 歳未満の成人の 2 倍で
あった３５）．日本で 65 歳以上の人口は急峻に増加し，総人口に
占める高齢者の割合はアメリカ合衆国にくらべてはるかに高
い３６）．高齢てんかんの罹患率を単純に 1.2％ として計算する
と，日本における 65 歳以上の高齢てんかん患者数は 2010 年
に 35.3 万人であったものが 2030 年には 43.9 万人に増加す
る．高齢者では肝機能・腎機能が低下していることや，アルブ
ミンが低下していること，すでに他疾患に対する投薬がなさ
れていることが多く，抗てんかん薬の濃度が非高齢者にくら
べて高くなる可能性があり，眠気やふらつきといった副作用
も出やすいため，少量の抗てんかん薬で開始し徐々に増量す
る必要がある．部分てんかんが大部分なのでカルバマゼピン
が第一選択となるが，副作用や他疾患薬との相互作用を考え，
新規抗てんかん薬の投与も考慮する３７）．高齢者では認知症と
の合併や鑑別も重要となる．ものわすれを主訴に来院した人
に記憶検査をおこなっても異常がなく，家族の話しをよく聞
くとものわすれにむらがあったり，上記側頭葉てんかんの症
状で記載した自動症のような症状がみられたりすることがあ
る．これは一過性てんかん性健忘と呼ばれ，非けいれん性てん
かん，あるいは非けいれん性てんかん重積をおこしていたり，
てんかん発作後朦朧状態が遷延している状態と考えられてい
る．脳波と詳しい問診をおこない認知症と鑑別する必要があ
る３８）．



臨床神経学 51巻９号（2011：９）51：666

てんかんの外科治療

抗てんかん薬 1 剤目で発作が無くなる確率は 5～6 割，2
剤目の追加あるいは 2 剤目への変更でこの確率は 6～7 割に
増加するが，3 剤目以降は改善率があがらない３９）４０）．てんかん
診断が正しくなされているのを前提に，2 年以上，2 種類以上
の適切な抗てんかん薬をもちいても満足な発作コントロール
がえられないてんかんは難治性と定義され，てんかん外科手
術の適応がないか検討する必要がある４１）．ただし，海馬硬化を
ともなう内側側頭葉てんかんや限局性器質病変がはっきりし
ているもの，てんかんが小児の発達の妨げになるばあいは 2
年を待たずに手術を考慮する４２）４３）．治療成績はてんかん原性
域の部位によってことなり，症例 20 例以上，追跡 5 年以上の
切除術の報告を集めたメタ解析において，発作が消失する率
は側頭葉で 66％ に対し，前頭葉では 27％ と低い４４）．側頭葉切
除術をおこなっても抗てんかん薬を完全に中止できるのは
14％（11～17％；95CI）であり，50％（45～55％）が単剤，
33％（29～38％）が多剤を術後も必要とするというデータがあ
り，患者に術後も服薬が必要である可能性が高いことを説明
する４５）．てんかん手術においては，てんかん原性域がどこにあ
るかを術前にどれだけ絞りこめるかが重要であり，長時間ビ
デオ脳波モニタをおこなって，てんかん発作の症候，発作間欠
期および発作時の脳波を捉えることが重要である．またポジ
トロン CT（PET），脳磁図（MEG），ベンゾジアゼピン受容
体 SPECT（IMZ-SPECT）はてんかん手術をおこなうことを
前提に保険適応がなされており，これらの情報を合わせて総
合的にどのような外科手術をおこなうかを計画することが大
切である．

2010 年 7 月に迷走神経刺激法が日本で保険適応となった．
ペースメーカーと同じようなデバイスを左胸部に埋め込み，
そこから左頸部の迷走神経を刺激し発作の軽減を図る装置
で，難治性部分てんかんに対しては装着 3 カ月で 3 割，1 年後
以降で 4 割の発作減少がみられている４６）～４９）．難治性で脳切除
術の適応が無いてんかん疾患の緩和治療として期待されてい
る．

おわりに

日本では新規抗てんかん薬がつぎつぎと使用可能になり，
副作用や相互作用の少ない合理的な多剤併用を目指すことが
可能になってきた．てんかん外科においては迷走神経刺激と
いう新たな治療が保険適応になった．高齢てんかん患者が増
加しつつあり，小児科でのキャリーオーバー患者も成人科で
ある神経内科を受診する機会が多くなっている．このような
状況の中で正しいてんかん診断と患者が納得する治療を提供
するための知識をもった神経内科医はまだまだ不足してい
る．脳科学的にも興味深い分野であり，今後ともてんかんを得
意とする神経内科医が増加することが望まれる．
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Abstract

Epilepsy practice for neurologists

Hiroshi Shigeto, M.D., Ph.D.
Department of Neurology, Neurological Institute, Graduate School of Medical Sciences, Kyushu University

Epilepsy is a common disease with a high incidence of about one percent. Knowledge of seizure semiology
and correct reading of EEG findings are important for diagnosis of epilepsy. Because the primary therapy for epi-
lepsy is antiepileptic drugs (AEDs), including several ones that are newly permitted in Japan, we need to pre-
scribe them based on an understanding of their actions and interaction mechanisms. However, we also need to
consider early surgical treatment for temporal lobe epilepsy with hippocampal sclerosis. In the therapeutic deci-
sion for adult epilepsy patients many factors such as employment, marriage, child bearing, and co-existent disease
need to be considered. The present review provides an overview of the basis of epilepsy practice for neurologists
treating adults with epilepsy, including a discussion of new AEDs, epilepsy surgery, women with epilepsy, and
epilepsy in the elderly.

(Clin Neurol 2011;51:661-668)
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