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はじめに

てんかん重積に伴い，脳実質のMRI信号変化やガドリニウ
ム増強効果を認めることが知られている 1）～8）．このような
MRIの所見は，脳腫瘍，脳血管障害，脳炎といった他疾患と
の鑑別が困難な場合がある 9）10）．今回，てんかん重積に伴う
造影MRIの増強効果と脳腫瘍病変の鑑別が困難であった症
例を経験したので報告する．

症　　例

症例：48歳男性
主訴：痙攣
既往歴：健診で高血圧，脂質異常症の指摘を受けたが未治療．
家族歴：特記事項なし．
現病歴：第 1病日，昼食中に 5分程度持続する初発の全身

痙攣発作を生じ，救急搬送された．当院搬送後，左顔面，上
肢の間代性痙攣が持続したため，同日入院した．
入院時現症：身長 175 cm．体重 60 kg．血圧 211/160 mmHg．

脈拍 153回 /分，整．体温 37.4°C，SpO2 100％（酸素 15 lマ
スク投与下）．意識レベル JCS-1．左共同偏視，左顔面，上肢
の間代性痙攣を認めた．
検査所見：血算，一般生化学では，肝酵素と白血球の軽度

上昇を認め，動脈血中乳酸値 4.8 mmol/lと上昇していた．頭
部単純 CTでは，右前頭葉に皮質を含む約 6 × 5 × 4 cmの不

均一な低吸収域を認め，内部に一部高吸収域を伴っていた
（Fig. 1A）．この高吸収域については，CT値は約 90 HUであ
り，頭部単純MRIの T2*強調画像で等信号であることから石
灰化と考えられた．CTにおける低吸収域は，T2強調画像で
不均一な高信号を呈し，内部の白質には高信号の腫瘤病変を
認めた．この白質の腫瘤病変の辺縁は等信号となっており，
石灰化と思われる CTでの高吸収域に一部が一致していた
（Fig. 1B）．拡散強調画像では，CTにおける低吸収領域の皮質
と近傍の白質が高信号を呈し，白質の腫瘤病変の中心部は低
信号であった（Fig. 1C）．この腫瘤病変の中心部は，T2強調
画像で高信号である所見とあわせ，壊死組織を含むと思われ
た．拡散強調画像で高信号を呈している部分は，拡散係数画
像で低信号であり，細胞性浮腫あるいは細胞密度の増加が示
唆された．頭部造影MRIでは，白質の腫瘤病変がリング状に
増強され，その近傍の皮質も増強されていた（Fig. 1D）．頭部
MRAおよび脳血管造影では，右中大脳動脈・前大脳動脈の末
梢は左側に比し拡張していた．
入院後経過：ジアゼパムとホスフェニトインの投与を行い
左顔面・上肢の間代性痙攣は一旦止痙した．同時にレベチラ
セタムの投与を開始・漸増し 2,000 mg/日に増量したが，以
降も左上肢・顔面の部分発作を頻回に認めた．痙攣のコント
ロールに難渋し，せん妄による興奮状態も伴ったため，第 5

病日よりプロポフォール持続静脈注射を開始し，人工呼吸器
管理とした．脳病変の診断，てんかん発作のコントロールを
目的とし，第 6病日，運動誘発電位，体性感覚誘発電位のモ
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ニター下に開頭腫瘍摘出術を施行した．頭部造影MRIで増強
された領域に腫瘍の存在を疑い，まず右前頭葉皮質の一部を
術中迅速病理診断に提出したが，腫瘍組織は認めなかった
（Fig. 2A）．後の IDH-1免疫染色でも，陽性細胞は確認されな
かった（Fig. 2B）．さらに深部に進入し，その直下のリング状
に増強された白質の病変を術中迅速病理診断に提出したとこ
ろ，悪性神経膠腫の診断であった．同部位の術後永久標本で
は，脳実質内に不明瞭な結節状に増殖する腫瘍を認めた．腫
瘍細胞は境界明瞭であり，単調な類円形核と核周囲 haloを呈
していた．部分的に細胞密度が高い領域があり，核異型性や
核分裂像を認め，退形成性乏突起膠腫として典型的であった
（Fig. 2C）．また，これらの腫瘍細胞は IDH-1免疫染色で陽性
であり（Fig. 2D），ATRX免疫染色で陽性，p53免疫染色で陰性
の所見と併せて，乏突起膠腫として矛盾しない所見であった．
術後，痙攣発作は消失し，最終的にラコサミド 300 mg/日，
フェニトイン 300 mg/日の投与で再発なく経過した．テモゾ
ロミドと放射線治療による併用療法の後，第 67病日に回復期
リハビリテーション病院へ転院した．

考　　察

本症例は，左共同偏視を伴う左顔面，上肢の部分発作があ
り，画像上右前頭葉に病変を認めたことから，この病変によ
る症候性てんかんと診断した．右前頭葉の病変については，
周囲に浮腫を伴う頭蓋内占拠性病変であり，内部に腫瘤病変
を認めることから，脳腫瘍を第一に疑った．造影MRIで増強
された白質と近傍の皮質の両方に腫瘍組織があると考え，開
頭腫瘍摘出術を行ったが，皮質の病変には腫瘍組織は認めら
れなかった．したがって，右前頭葉皮質の造強効果はてんか
ん重積に伴う変化であると考えられた．
てんかん重積に伴う頭部MRIにおける信号変化として，大
脳皮質，視床，脳梁などが拡散強調画像で高信号を呈するこ
とはよく知られている 1）～8）．しかし，頭部造影MRIにおける
増強効果については，過去に脳実質や髄膜の増強効果を認め
たという報告はあるものの多くはない 1）～3）．ガドリニウム造
影剤は血液脳関門を通過しないため，増強効果は血液脳関門
の障害を示唆するものである．
脳実質内腫瘍における増強効果も血液脳関門の破綻を示唆

Fig. 1　Brain CT, MRI.

(A) CT images show a low-density lesion with calcification in the right frontal lobe. (B) T2-weighted images (3.0 T; Repetition Time 

4,500 ms, Echo Time 87.0 ms) show a high-intensity lesion in the right frontal lobe, and a tumor-like high-intensity area in the 

white matter (white arrowhead). (C) Diffusion-weighted images (1.5 T; Repetition Time 5,200 ms, Echo Time 67.0 ms) show high-

intensity lesions in parts of the frontal cortex and white matter, and the tumor-like low-intensity area in the white matter (white  

arrowhead). (D) Gadolinium-enhanced T1-weighted images (3.0 T; Repetition Time 700 ms, Echo Time 11.0 ms) reveal ring  

enhancement of the tumor-like area (white arrowhead) and simultaneous enhancement of the nearby frontal cortex (white arrow).
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するものであり，一般に神経膠腫では悪性度が高いほど増強
効果がみられることが多く，そのうち乏突起膠腫に限っても
同様の傾向がある 11）12）．乏突起膠腫は浸潤性に発育し，皮質
に進展していく傾向があり 12），皮質・皮質下ともに増強効果
を示すこともあり得る．
本症例は，術前のてんかん重積に伴う造影MRI異常信号と

脳腫瘍との鑑別が困難なケースであったが，この二つの部位
のMRI画像所見の違いについて，術後の組織の結果をもって
改めて検討してみた．まず，白質にある腫瘤の辺縁部分を観
察すると，T2強調画像で等信号域と高信号域がまだらに混在
し，拡散強調画像では高信号を呈している（Fig. 1B, C）．こ
の信号の状態から，石灰化を伴った細胞密度の高い組織であ
ることが示唆される．CTでも同部位の一部には石灰化を示
す高吸収があり，それ以外の腫瘤辺縁部については CT値が
約 40 HU（皮質と同程度かつ白質より高吸収）であり細胞密
度の高さを裏付ける（Fig. 1A）．以上から，腫瘤辺縁部は，細
胞密度が高く，石灰化や内部の壊死組織を伴い，腫瘍組織の
存在を反映していると考えられた．次に，皮質部分について
は，T2強調画像，拡散強調画像ともに均一な高信号を呈し，
細胞性浮腫と考えられ，細胞密度は高くないと推察された．
細胞密度の違いのみで腫瘍の存在が必ずしも予測できるわけ
ではないが，乏突起膠腫を含む神経膠腫では悪性度が高いほ

ど細胞密度も高くなる傾向があり 12），本症例のような悪性度
の比較的高い腫瘍であることがこのような画像所見の差異を
生じたと推察された．
本症例は，腫瘍組織のない皮質の一部においてガドリニウ
ム造影による皮質の増強効果を認めており，この部分はてん
かん重積により血液脳関門の障害を来していることが示唆 

されたが，病理組織では異常が認められなかった．肉眼，光
学顕微鏡レベルで変化がなくとも，側頭葉てんかん患者の海
馬では，血液脳関門の tight junctionを支える ZO-1蛋白の崩
壊が観察され，てんかん重積や難治化に関わる変化と推察さ
れている 13）14）．tight junctionの構成要素の大部分であるクロー
ディン 5を欠損させたモデルマウスでは，ガドリニウム造影
剤は血液脳関門を通過するようになり 15），脳内への血液成分
の漏出が起こる．トロンビンは直接ニューロンの細胞興奮性
を上昇させ 16），アルブミンは transforming growth factor βの
活性を介してアストロサイトに取り込まれ，細胞外カリウム
イオン濃度調節機能の障害，グルタミン酸の代謝障害や放出
等を引き起こすことで，てんかん発作を誘発する 17）．電位依
存性ナトリウムチャネル阻害薬，カルシウムチャネル阻害薬
によるシナプス活動の抑制下でも，アストロサイトからのグ
ルタミン酸放出により，突発的異常シナプス後電位が生じる
ことも報告されている 18）．したがって，アストロサイトから

Fig. 2　Histological findings from brain biopsy specimens of the frontal cortex (A, B) and the ring-enhancing area in the white matter (C, D).

(A) Tumor cells are not detected (Hematoxylin and eosin staining, Bar = 100 μm). (B) IDH-1-positive cells are not detected (IDH-1 immuno-

histochemistry, Bar = 200 μm). (C) Atypical tumor cells with perinuclear halos and intervening chicken-wire-like vessels proliferate (Hematoxylin 

and eosin staining, Bar = 20 μm). (D) Tumor cells show positive results for IDH-1 (IDH-1 immunohistochemistry, Bar = 20 μm).
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のグルタミン酸放出によるニューロンの刺激に関しては，シ
ナプス前に作用する抗てんかん薬の効果が乏しいことが推測
される．以上から，てんかん発作の反復により血液脳関門の
tight junctionが障害されると，トロンビンやアルブミンなど
の血液成分が漏出し，ニューロンの興奮性を上昇させ，更な
るてんかん発作を誘発する，という悪循環を繰り返すことが
推測される．本症例においては，腫瘍組織が皮質には浸潤し
ていなかったことから，まず白質の腫瘍組織周辺で tight 

junctionの破綻と血液成分の漏出による周囲の環境変化が生
じ，それが近傍の皮質に及んだ結果，てんかん発作が誘発さ
れ，血液脳関門の障害による増強効果を来したと推測した．
本症例のMRI画像で拡散強調画像が高信号を呈した部位の
皮質を観察すると，腫瘍の近傍の皮質のみが増強効果を受け
ている．（Fig. 1C, D）．増強された皮質下白質は，拡散強調画
像で高信号で（Fig. 1C），腫瘍組織が浸潤あるいは近傍まで及
んでいる可能性があり，皮質は白質の環境変化の影響をより
強く，長期に受けている可能性がある．一方，増強されて 

いない前方の皮質下白質は，拡散強調画像で低信号であり
（Fig. 1C），腫瘍組織から離れていると思われる．周囲の環境
変化の影響の強さや期間の差が増強効果の有無の差になった
のではないかと推測した．また，このような tight junctionの
障害が，発作の重積や，抗てんかん薬によるコントロールが
困難であったことに関わっていた可能性が考えられた．
難治性の薬剤抵抗性てんかんにおいては，外科治療の適応

が検討され，本症例のような限局する頭蓋内器質病変による
てんかんは，特に外科治療の有効性が高いものの一つである．
頭蓋内病変を伴うてんかんに対する外科治療による発作消失
率は 68～79％であり，病変を伴わない場合の 2～3倍と報告
されている 19）．本症例では，痙攣のコントロールに難渋した
ため深鎮静を要し，脳病変の速やかな診断も必要であったこ
とから，早期の外科治療を選択した．病変である乏突起膠腫
の十分な切除により，術後良好な発作のコントロールが得ら
れた．
以上，てんかん重積に伴うMRI信号変化と脳腫瘍病変との

鑑別が困難であった 1例を報告した．てんかん発作が引き起
こすMRI異常信号は，臨床的に脳腫瘍，脳血管障害，脳炎と
いった他疾患との鑑別が困難であったケースも複数報告され
ている 9）10）．てんかん重積によるMRI 異常信号は多岐にわた
り，このような他疾患との鑑別を正確に行うため，異常信号
の詳細な観察と正しい解釈が求められる．また，てんかん発
作に伴う造影MRIの増強効果はてんかん重積状態を示唆し，
さらなる重積を誘発しないためにも早期の発作コントロール
が重要と考えられた．
本報告の要旨は，第 109回日本神経学会近畿地方会で発表し，会長

推薦演題に選ばれた．
※著者全員に本論文に関連し，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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Difficulties in distinguishing abnormal intensities associated  
with convulsion from tumor on MRI: a case report

Tomoya Wadayama, M.D.1), Aya Ito, M.D.1), Ryoichi Otsubo, M.D.1),  
 Kyoko Otani, M.D.2), Masashi Morikawa, M.D.3) and Naoko Ueda, M.D.1)

1)Department of Neurology, Yodogawa Christian Hospital  
2)Department of Pathology, Yodogawa Christian Hospital  

3)Department of Neurosurgery, Yodogawa Christian Hospital

A 48-year-old man was admitted to our department with generalized convulsive seizures followed by recurrent 
partial clonic convulsions in the left face and arm. Convulsions stopped temporarily after administration of diazepam, 
fosphenytoin, and levetiracetam. However, frequent partial seizures occurred repeatedly and general anesthesia was 
required to control seizures. Diffusion-weighted and T2-weighted images revealed a high-intensity lesion in the right 
frontal lobe. A tumor-like area in the white matter showed high intensity on T2-weighted images with ring enhancement 
on gadolinium-enhanced T1-weighted images. An area of frontal cortex near the tumor was also enhanced. Brain surgery 
was performed for the purposes of diagnosis, seizure control and tumor resection. Histological findings demonstrated 
oligodendroglioma in the ring-enhancing area, but not in the frontal cortex. This fact indicated that contrast enhancement 
of the frontal cortex was caused by status epilepticus. It is important to recognize that status epilepticus could cause 
contrast enhancement on magnetic resonance imaging.

(Rinsho Shinkeigaku (Clin Neurol) 2019;59:515-519)
Key words:  convulsion, status epilepticus, MRI signal intensity change, contrast enhancement, brain tumor


