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ImagingConferenceのNeuro-

シンボルマークについて

上部の桜の花の正中断iniは、測像診断を現し本会の名称を図示したものです。

下部のlglはMeI℃ury (ギリシア神話のHermes)の杖で今回は医学と通信の神の

恵で使わせて噸きました。画像診断は我々にとりまして必要不可欠かつ最良のも

のであり、ある恵味で燗報通偏手段の股たるものと考えます。

本会がさらに発腿し、 より広くまたより多くの方々に親しまれますように会の

シンボルを桜とさせて頂きました。なお1992はNIC開設年を示します。

('l!卿脳神総外科クリニック院長) II'蝿修
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大脳白質動脈構築から見た無症候性白質病変とﾗｸﾅ梗塞の成り立ち
(WhiteMatte｢HypertensitiesandLacunarlnfarctsonMRI :Co『relationwithMicroangioarchitectureofCerebralWhiteMatter)

元秋田県立脳血管研究センター研究局長

新船小屋病院精神神経科奥寺利男

はじめに

無症候性白質病変は炳理組織学的にも,病態生理学的に

もその全貌はいまだ十分解明されていないが,CTでの低

吸収域(periventricular lucency,PVL),MRIでの高信号

域(T2WI上のperiventricularhyperintensity,PVH)は

l987年Hachinskil)が病理学的対応の不明確なまま，

PVLに名付けたleuko-araiosis(白質希薄化)が現在,CT,

MRIにおいて広く用いられている.Leuko-araiosisの成

IXI2)は表1に示すように多岐に亘っているが,特に，

Binswanger病をはじめとする脳血管障害で高率に認め

られる.本講演においては,脳血管性病変に基づく無症候

性白質病変の成り立ち，さらには無症候性白質病変と密

接に関連するラクナ梗塞の成り立ちについて自験例MRI

を提示しながら考察したい．

らの脳実質内動脈は,その走行ならびに支配領域,さらに

は,演者らによってすでに明らかにされた,白質の静脈で

ある髄質静脈の瀧流形態4)(図2)との関係から,図3に示

すような以下の分類が適切と思われる5)．

l)皮質内静脈(intracorticalarteries)

脳表を走行する母動脈としての前,中,後大脳動脈から

ほぼ直角をなして皮質に入る多数の短枝群であり,それ

ぞれ,さらに樹状ないし蔓状の分枝を出す．

2)皮質下動脈(subcorticalarteries)

皮質をほぼ直角に貫き，さらに皮髄境界でほぼ直角に方

向を変え,皮髄境界から皮質下白質に分布する動脈群で

ある.隣り合った脳回間を連絡する弓状線維に沿って特

徴的な走行を示す動脈(弓状線維動脈とも呼ばれる）も

これに属する．

3)髄質動脈(medullaryarteries)

髄質動脈は大脳白質を潅流する動脈であるが,脳表面を

走行する母動脈(皮質枝)から直角に皮質を貫き,皮髄境

界の神経線維(弓状線維)において直角に方向を変え,さ

らに神経線維に沿って髄質(白質)を走行し,最も近い側

脳室の上外側縁に向かって直進する動脈群である.皮髄

境界では本幹の直径はほぼ200似前後であり，白質内で

はしだいに直径を減じながら深部に至る.動脈壁も薄く，

とくに外膜が非常に薄い.長い走行途中に神経線維の交

錯する部位で極めて微細ながら屈IIIIした分枝(横走枝）

を出し,いわゆるbranchingzoneを形成する.このZone

は髄質静脈構築における集束域conversingzoneに一致

することを演者らが先に報告した5)．

側脳室近傍白質に分布する動脈としては,前記の髄質動

脈の他に,以下の動脈がある. (1)脳底から入る中心枝(穿

通動脈)が大脳核に分布した後に側脳室上外側縁で脳表

に向かって反回し,周囲白質に分布する， (2)側脳室三角

部内の脈絡糸球の脈絡叢動脈から脳室壁(上衣)を貫いて，

わずかな幅ながら周囲白質に分布する．

無症候性白質病変の画像診断：

MRIにおける大脳白質病変の診断基準は国際的には

Fazekas分類(1987年)3)が広く用いられているが,いま

だ基準スケールの統一化による国際的データの蓄積はな

されていない.ここでは,日本脳ドック学会による脳ドッ

クガイドラインで｢推奨｣の形式で記戦されているMRI基

準を示す(図1）.演者も本基準作りに参加したが,本基準

の理解のためには,基本的には大脳白質動脈すなわち髄

質動脈の正常構築を理解することが肝要なので,まずは

成人剖検脳動脈内造影剤注入標本(microangiography

の手法により作製)を用いて,脳実質内動脈の櫛築につい

て概説したい．

脳実質内動脈構築：

大脳半球実質内動脈は,大脳動脈が脳底を脳底を走行する

間に主に大脳核および近傍白質に分布する'1!心枝群と,大

脳半球弩薩面および内11ﾘ面から外套(皮質)を貫き,髄質(白

質)に分布する皮質枝に大別される.穿通動脈(perforated

arteries)は中心枝から,髄質動脈(medullaryarteries)は皮

質枝からの脳実質内勤脈である.いずれの動脈も，くも膜

下腔から脳実質に入る際には,その直径が著しく減少し，

細動脈となるが,実質内では,皮質内動脈,皮質~ド動脈,髄

質動脈に分けられる.本日の講演においては,特に髄質動

脈の走行の理解が重要となる.以下に,microangiography
から得られた所見を中心に,脳実質内動脈榊築について概

略する．

Microangiographicalには,いわゆる大脳動脈皮質枝か

境界域について(図4)：

脳血管構築上,大脳においては,大脳表面における前大脳，

中大脳,後大脳動脈各大脳動脈分枝最末梢間の境界域は

理解しやすいが,境界域は脳実質内においても重要である．

すなわち,大脳動脈脳実質枝最末梢間,皮質枝と中心枝(穿

通枝)反回枝間,側脳室近傍白質における髄質動脈問,神

経線維の走行に伴う線維交錯部における髄質動脈構築の

理解が重要である．
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FLAIR画像を根拠したラクナ梗塞や白質希薄化病変を論

じた報告があまりに多いことが,無症候性脳梗塞･白質病

変の診断基準がいまだ確立しない原因の一つと思われる．

表3に示した結果から，日常診療においては,推奨される

基本的画像としては,TIWI,T2WIに加えて,PDWIがま

ず選択されるべきと思われる．

MRIによる経時的観察から見た無症候性脳虚血性白質病

変の進展(図5)：

演者ら5.6.8)の観察では,以下に要約される:①無症候性白

質病変の出現そして進展は,MRI上,髄質動脈血管周囲腔

の拡張の程度に関連する.すなわち,白質病変の出現域で

は,血管周囲腔拡張は加齢に伴う変化(小線状拡張)を超

えた紡錘状拡張を示し(図1のDSWMHGradelに相当) ,

その淵囲に小斑状の淡い高信号域(DSWMHGrade2に

相当)をT2WI,PDWIにて認める,②その出現は,まず皮

質下に現れ,その所見が現れ始めると髄質動脈の遠位側

の深部白質に,近位側より早い時間的経過で白質変化が

進行する,③白質病変の拡がり方とその内部あるいは辺

縁のラクナ梗塞の混在および増加が虚血性白質病変とし

ての特徴を示す,@TIWI上の白質低信号強度の変化(ラ

クナ梗塞が淡い低信号を呈す時期から明瞭な低信号を示

すまでの幅)はT2WI,PDWIにおける淡い高信号域から

明瞭な高信号域への幅に対応し(表2)，病理学的には，

Lammie等(1998年)9)の報告した不完全ラクナ梗塞から

完全ラクナ梗塞までの幅を示すと思われる．本所見は少

なくともl年以_'二の経年変化を追跡することによってよ

く理解される(多くは2年以上で変化が明瞭) ．

今後の課題：

無症候性白質病変や無症候性脳梗塞の病態の全貌はいま

だ明らかではないが,両者の発生機序が密接に関連してい

ることは,多くの研究成果が示している8).特に,①不完全

ラクナ梗塞,②血液脳関門の損傷に伴う浮腫から細胞死へ

の過程,③オリゴデンドログリアのアポトーシスなどを画

像上どのようにして捕らえるかに最も関心が持たれる．
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無症候性大脳白質病変の病理と病態(最近の報告から)：

最近の報告6.8)から無症候性大脳白質病変の病理と病態

を要約すると,①脳実質深部細動脈の動脈硬化がIII心,②

剖検脳との対比では,血管周囲腔の拡張,血管拡張,白質

嚢胞変化,グリオーシス,脱髄,粗化,ラクナなど変化に寓

む,③ラクナは小梗塞や小出血のみでなく，血管原性浮脚

からも起こる,④動脈硬化性変化は血圧変動に反応する

自己調節機能が消失する原因となる,⑤白質への血液供

給を担う髄質動脈の最近位部が吻合が乏しいため,簸遠

位部は特に障害となる,⑥白質変化を補足するその他の

摘態仮説としては, i)細動脈硬化が血液脳関門を槙似させ，

白閲内に水分や高分子の慢性的漏出をもたらす, ii)動脈

性尚!IILﾙ病変に伴う白質における異常な間憧液の増力ll ,

iii)lll液脳関門不全と細動脈内皮性漏出は‘慢性浮脈をもた

らし,さらに同浮腫は細胞死をもたらし,組織破壊をきた

す(Mfllll性変化との鑑別は困難) ,などが挙げられる．

MRI診断のための撮像法の正しい選択と解釈(図6,表3):

無症候性脳Ⅲl管障害のMRI診断の場合,経時的に職i像を

分析することが多く，その病態の解明には使用するMR機

器の原理と機能をよく理解すると共に,各種搬像法の持

つ特性をよく把握しなければならない7).特に問題になる

のは,日常広く用いられているFLAIRの撮像パラメータ

ーやIⅢi像特性への関心が驚くほど低いことである．

FLAIRの場合,これまでfastspinecho法で良好なPDWI

を得ることが出来ない装置における代替撮像法として急

速にに広まった経緯もあり，撮像条件や適応を吟味しな

いまま乱用されている傾向がある.FLAIRはくも膜下腔

や脳室などの脳脊髄液を含む部位に接している病変の検

出にはすぐれているものの,撮像条件によって(TRが短

いと)信号抑制がしばしば起こり，ラクナ梗塞の不明脈化，

完全梗塞部分と周辺の完全梗塞には至らない虚1m性変化

部分との識別困難など,診断能を低下させる原間となる7)．

ToshioOkudera,M.D.,Ph.D

DepartmentofPsychiatry,ShinfunagoyaHospital

Address: 1604,Nagata,Setaka,Miyama,

Fukuoka,835-0007, ，lapan
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PVHGrading

GradenGradeO Gradel Gradem GradeW

DSWMHGrading

Grade2 Grade4GradeO Gradel Grade3

脳室周囲病変(PVH)

なし， または4Iim'のみ

6caps'のような限局性病変

脳室周囲全域にやや厚く広がるPVH

深部白質にまで及ぶ不規則なPVH

深部．皮質下白質にまで及ぶ広範なPVH

GradeO

Gradel

Graden

Gradem

GradeW

深部・皮質下白質病変(DSWMH)

GradeO なし

Gradel 6tatcribl6(①'12強調画像で高信号,T1強調画像で低信号または等信号，直

径3mm未満の境界鮮明な点状病変，②もtatcxibleを示唆する何らかの証拠）

Grade2 '12強調画像, FLAIR画像で高信号jT1強調画像で等信号(または部分的に淡

い低信号)を示す3mm以上の点状または散在性の皮質下と深部白質の病変

（皮質下と深部白質の境界は白質の中央と定義する）

Grade3 TZ強調画像で商信号,T1強調画像で等信号(または部分的に低信号)を示す

境界不鮮明な融合した深部白質の病変

Gmde4 '12強調画像で筒信号,T1強調画像で等信号(または部分的に低信号)を示す

融合して白質の大部分に広く分布する病変

図1 大脳白質病変のMRI診断(文献8)より引用）
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図2髄質静脈の構築(模式図)(文献4)より引用）
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図3髄質動脈の構築(模式図)(文献5)より引用）
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図4-a

脳実質内境界域(点線）

大脳動脈間(尾状核体部を通る水平断面）

図4-b

中心枝反回枝･髄質動脈間(尾状核頭を通る冠状断面)，

CC:脳梁,AH:側脳室前角,LS;レンズ核線条体動脈，

PU:被殼,OOOO:内包前脚
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図4-c

前大脳.中大脳動脈間(半卵円中心を通る水平断面）

ザ

リク

、

､で
OOO:両動脈間境界域

図4-d

前脈絡叢動脈からの脳実質枝(&)髄質動脈間(M)境界域(側脳室三角部を通る冠状断面) ,
ch:側脳宰三角部脈絡糸球， ↑：視放線
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図4-e

投射線維と交連線維間[被殼前部(1,2)を通る矢状断面］

P:投射線維方向

C:交連線維方向

一一一:両者の境界

Choroidplexus

Ependym

人 パ〒Y〒沁

E

Typel Type2 7ype3

図4-f

側脳室壁近傍における髄質動脈間､前脈絡叢動脈からの脳実質枝･髄質動脈間(模式図）
(deReuck｣,EurNeuroll971)
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67y66yM

図5-a

症例1：1年後に血管周囲腔拡張(矢印)進行と白質希薄化進行(＊）
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図5-b

症例2:2年後,4年後と白質希薄化進行(＊)と内部の陳旧性ラクナ梗塞(矢印)の増加
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図5-c

症例3:2年後における白質病変の進行,ラクナ梗塞の出現.T2WIと

T1WIの信号強度の変化は不完全梗塞から完全梗塞への進行を示している

可

Ⅱ

！

77歳男性
～畠

恩'域塞， 勺
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図5-d

症例4:血管周囲腔拡張と白質希薄化の状態は冠状断面T2WIでよく理解出来る．
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図6

基本的撮像法が示す無症候性白質病変内に混在

する無症候性ラクナ梗皇84歳,女性.矢印のラ

クナ梗塞はFLAIR(D)では識別出来ない.白質病

変の濃淡の差もFLAIRでは一律の強い信号とな

っている.T1WI(A),T2WI(B),PDWI(C)

MRII2強調画像における白質高信号の病因

1．原発性，血管性/低酸素性

虚血性白質病変/leuko-araiosis(白質希薄化)またはBinswanger病，低潅流低酸素症(無酸素後),

血管炎群(例：アレルギー性および過敏性血管炎,Behfet症候群, Cogan症候群，皮潤筋炎，
川崎病,Kohlmeier-Degos病，原発性中枢神経性血管炎， リンパ腫様肉芽腫症，多発性結節性

動脈炎， リウマチ性関節炎,Sneddon病,Spatz-Lindenbe廻病, Susac病，全身性潰瘍性大腸炎，
ループスエリテマトーデス,S6gren症候群，商安病，側頭血管炎,Wegener病).

2．脱髄性

ADEM,橘中心髄鞘崩壊(浸透性脱髄),多発性硬化症

3．感染

脳実質炎および感染後,Creutzmldt-Jakob病,Lyme病，神経梅毒，結核，ウイルス脳炎(例：

HIWAIDS,神経性多巣性白質脳症，亜急性硬化性全脳炎),Whipple病

4．遺伝性/代謝性/栄養性

CADASIL,脳腱黄色腫症. FhbIy病，遺伝性脳アミロイドーシス(アイスランド型，オランダ型，

トランスサイレチン型)，遺伝性内皮症，白質ジストロフイー(Alexander, Canavan, CoCkayne,

IGabbe,異染性，副腎白質ジストロフィー, PelizaeusMerZbacher,正染性), ミトコンドリア

脳症，神経細胞核内硝子化封入体

5．腫瘍性

グリオーム(浸潤性または蝶形状)，脳リンパ腫症,Waldenstr6mマクログロブリン血症

6．中毒性または外傷性

一酸化炭素中毒，びまん性軸策損傷(外傷後)，薬物(化学療法剤， メタンフェタミン， コカイン，

ヘロイン),Marchiafava-Bignami病，放射線，毒素(トルエン， トリエチルスズ，鉛）

7．不明または不定原因

セリアック病，神経サルコイドーシス，脳室周囲膠原病，多糖体小体病(遺伝性の可能性も)，
海綿状態，静脈洞閉塞症

表1 MRIT2強調画像における白質高信号の病因(文献8)より引用）

10



基本的撮像法における

梗塞部と周辺変化

明瞭な低信号(=CSF)

明瞭な高信号(=CSF)

明瞭な高信号
(梗塞中心部しばしば低信号）

完全梗塞一・ ・ ・ ・

中程度低信号

中程度高信号

淡い低信号

淡い高信号

淡い高信号

TIWI

T2WI

PDWI

． ・ ・ ・ ・一不完全梗塞■ □ ■ ●

FLAIR*梗塞中心はしばしばCSF様低信号

完全梗塞

（完全梗塞でも不明瞭化あり）

中程度一明瞭な高信号

完全・不完全梗塞識別困難

*[撮像条件によって(TRが短いと）
検出能が左右される］

表2基本的撮像法における梗塞部と周辺変化(文献7)より引用）

表3基本的撮像法が示す主要病変の信号強度(文献7)より引用）

l l

基本的撮像法が示す主要病変の信号強度

T2WI T1WI PDWI FLAIR

血管周囲腔

ラクナ梗塞

白質病変

皮質下梗塞

↑↑

↑ ↑

↑

△

↓ ↓

↓

→

＊1

△

↓

↑ ↑～↑

↑

○

↓ ↓

↑ ↑～↓
＊3 ＊2

洲
祁
○

CSFを含んだ部位（脳溝）に近接する皮質下梗塞はTlWI,T2WIでは判別

し難いが（三角印), PDWI,FLAmでは同定しやすい（丸印)．白質病変の

一部はT1WIでは等信号となって判定し難い(*1)．陳旧性ラクナ梗塞と白

質病変は,FLAIRではラクナ梗塞がcavitytransmrmationによって低信号を

呈する場合は分かりやすいが（＊2)，それ以外は不完全梗塞では信号が強調

され，完全梗塞の信号は抑制されて両者の鑑別は困難（＊3)．
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腰仙部移行椎の画像診断
(Imagingdiagnosisoflumbo-sacralvertebraljunction)

福岡大学放射線科高野浩一

1．はじめに

腰椎のMRI読影において,腰椎の高位の決定は,その後の

診断および治擦全てに影響する,きわめて重要なプロセスで

ある.しかし,腰椎高位の決定が困難な例も少なからず存在し，

その多くは移行椎によると考えられる．

腰仙部移行椎の概念と,画像診断上の留意点につき述べる．

可能であるが'移行椎がL5であるかSlであるかは分らない．

移行椎が存在する場合,右腎動脈や大動脈分岐部などとの

位置関係にはずれが生じることが多く，周囲構造との関係

は参考にならない．従って腰椎高位を決定するためには,何

らかの方法で上位頚椎から数える必要がある.当院では腰

椎MRI検査の際に,全脊椎を含む位置決め画像を撮像してい

る(図5)'．7).

2.正常の腰椎高位同定

MRIの矢状断では通常,L5とSlは,椎体の形状と,脊柱前

縁における岬角の位置により,容易に同定される(表1,図1)．

また脊柱近傍に見られる血管などとの位置関係も参考にな

る(表1).なかでも右腎動脈は矢状断でのLl/2の確認に有用

である(図1)').横断像では腸腰靭帯の位置(L5)も高位決定

に有用なことが多い2)．

6.腰仙部移行椎の頻度

腰仙部移行椎の頻度はおよそ10～20%と考えられ,健

常人の17.6%8),腰捕患者の10%9)などの報告がある．

Castellviらは脊髄造影陽性所見例の30%に腰仙部移行

椎が見られたと報告している31．

自験例では,腰椎MRIと全脊椎矢状断像を撮像した410例

中,44例(10.7%)で移行椎が存在すると考えられた.前項で

述べたように,矢状断で長方形を示し,かつ下方の椎間板が

小さいものを移行椎型とすると,胸椎と腰椎の単純写真を確

認できた31例のうち,26例が移行椎型を示した.移行椎型を

示さなかった5例のうち4例は,胸部単純写真において,低形

成を示す第l3肋骨(rudimentaryribs)が見られ,胸腰部移行

椎と考えられた(図6).これらのことから,腰仙部移行椎の大

多数は,矢状断での形状から推定可能と考えられた.一方,胸

腰部移行椎の確認は矢状断のみでは困難で,単純写真(また

はCT)を要した．

3.腰仙部移行椎の概念

MRIにおいて,椎体の形状の違いや岬角が不明瞭で，

L5/Slの位概を決定し難いことがある．この場合は腰仙

部移行椎が存在することが多い．

腰仙部移行椎は,最下位腰椎の横突起が仙骨翼と完全(ま

たは不完全)に癒合した状態と定義される3)が,腰椎と仙

椎の特徴を併せ持ち,区別しにくいものと理解してよい

と考えられる．

移行椎は,Slが下位仙椎から分離したもの(すなわち

腰椎化,いわゆるL6)(図2)と,L5が仙椎に癒合している

もの(すなわち仙椎化)(図3)に大別される.さらに完全(骨

性)癒合(図3)と不完全癒合(関節様構造の介在)(図2)，

片側性のもの(図2)と両側性(図3),がある.CaStellviらは，

横突起過形成も腰仙部移行椎に含めて分類している31．

7.腰仙部移行椎の臨床的意義

腰仙部移行椎と腰背部痛の関連については,古くから議論

がある. 1910年代に移行椎と腰痛に関連があると報告され

た10,ll)が, 1920年代以降,腰痛例と無症候例において移行

椎の頻度には差がないとする複数の報告があり8, 12),現在で

は後者が一般に支持されている. 1980年代になり,不完全移

行椎の直上にヘルニアが多いとする報告がある3, 13).

移行椎が存在すると,手術や神経根ブロックなどの高位を

誤る危険がある.またl990年代になり,移行椎に伴い神経根

機能の高位や髄節の尚位に変異が見られることが報告され

ている14, 15) .したがって,神経根症の診断･治療にあたって

は移行椎の有無に充分に留意する必要がある．

移行椎に伴う神経症候として,下位の神経孔狭小化による

神経根障害(いわゆるiarout syndI℃me)がある.これまで

lO例ほどの報告しかないが,2000年以降,報告が増加して

いる16,17).以下に症例を示す.30歳代女性,腰痛と左下肢痛

で近医を受診したが,腰椎MRIで病変を指摘されなかった．

4．腰仙部移行椎の画像的特徴

MRI矢状断(および単純写真側面像)において,正常の

し5椎体は長方形,Sl椎体は台形を示す.腰仙部移行椎は

長方形を示すことが多く，椎体上縁の前後径と下縁前後

径の比が'に近いと報告されている(Squaringsign) . (図

4)4)．更に,腰仙部移行椎の下方に存在する椎間板は,通

常のL5-Sl椎間板より小さいことが多い．したがって，

Slにしては四角く ,L5にしては下方の椎間板が小さいと

きは,移行椎である可能性が高い(図4)5.6) ．

5.腰仙部移行椎の高位決定

前項で述べたような所見により移行椎を指摘することは

l2



当院整形外科を受診し腰椎MRIを再検されたが,矢状断では

病変の指摘は困難であった.横断像において,L5の左横突起

と仙骨翼部を連結すると思われる骨構造が見られ,L5-SI椎

間孔外側部でのL5神経根絞拒が示唆された.CTにおいてL5

の移行椎(左側の横突起部-仙骨翼部癒合)と,L5-Sl間神経

孔出口部の骨鰊様櫛造力確認された(図7)．

ll)RichardAJ.Paininthelumbosacralregion

associatedwithcongenitalmalformationofthe

transverseprocessesofthefifthlumbar

vertebra.AJR.1919;6:434-39.

12)TiniPG,etal:Thetransitionalvertebraofthe

lumbosacralspine: itsradiologicalclassification,

incidence,prevalence,andclinicalsignificance.

RheumatolRehabil.1977;16:180-5.

13)EIsterAD:Bertolotti'ssyndromerevisited.

Transitionalvertebraeofthelumbarspine.

Spine.1989;l4:1373-7.

14)佐藤勝彦:腰仙部移行椎における髄節支配の多様

性.整・災害. 1992;35:299-306.

15)ChangHS,etal:Alteredfunctionoflumbar

nerverootsinpatientswithtransitional

lumbosacralvertebrae.Spine.20041;29:1632-

5．

l6)AbeE,etal:Anteriordecompressionof
foraminalstenosisbelowalumbosacral

transitionalvertebra.Acasereport.Spine.1997

8.おわりに

腰仙部移行椎は決して稀ではなく,正常変異と捉えるべき

であるが,腰椎疾患の診断治療に少なからず影郷しうるため，

その存在に留意しておく必要がある.また移行椎により症状

を生じることも稀ながら報告されている．

多くの場合,腰仙部移行椎の存在はMRIの矢状断でも指摘

が可能と考えられるが,高位を正確に把握するためには全脊

椎を数える必要がある．

Keyword:Lumbosacraltransitionalvertebra,Far

outsyndrome,Discherniation,Normalanatomical

variant.
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表1

MRI矢状断において椎体高位決定に

有用な構造

13

岬角

椎体の形状 L5は四角形

Slは台形

第12肋骨

横突起の大きさ L3が最大

神経根の走行 L5型とSl

大動脈分岐部の高さ 多くはL4/5

右腎動脈の高さ 多くはLI/2

腸腰靭帯 多くはL5
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50歳代男性,S1の不完全腰椎化

a) ;CT矢状断面再構成像,b);骨のvolumerendering像

a)S1椎体は四角形を呈し,岬角はS1-S2に認められる．

b)S1の右側部は下位仙骨翼と分離している．

S1左側部と仙骨翼との間には関節様の構造が形成されている

図1

正常のT1強調矢状断像,右傍正中のスライス

黒矢印;右腎動脈.白矢印;岬角．

Ｉ

d

z R

胤
可
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図3

20歳代女性,L5の完全仙椎化．

CTのvolumerendering像．

L5横突起部は仙骨翼と骨性に癒合している

第12肋骨は小さく,rudimentaryribを示す

図4

20歳代女性,移行椎のT2強調像矢状断像．

星印は移行椎を示す.移行椎は四角く,その下方の椎間板は

小さく痕跡的である．
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b)腰椎のT2強調矢状断像.b)でヘルニアが見られる．

頚椎から数えるとL5-S1ヘルニアであった．

図6

50歳代,男性.単純写真正面像．

第12胸椎の下方に,rudimentaryribsを有する胸腰部移

行椎(第13胸椎)を認めるRudimentaryribsは上位腰

椎の横突起より大きく,椎体との間に関節を有する．
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30歳代,女性.a)MRI T2強調横断像b)単純写真正面像，

c)CT骨のvolumerendering像

a)L5-S1椎間孔外側部での神経根絞拒が示唆される(矢印）

c)L5左側の横突起部-仙骨翼部の癒合が見られ，

L5-S1神経孔出口部の内側と外側に骨赫様の構造が

見られる(矢印)．

図7－b
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中枢神経原発悪性リンパ腫の病理
(Pathologyofprimarymalignantlymphomaincentralnervoussystem)

久留米大学医学部病理学講座杉田保雄

はじめに

中枢原発悪性リンパ腫(PCNSL)は従来から稀とされ，

中枢神経原発腫瘍の約1%程度とされてきた.しかし,近

年ではその発生頻度は着実に増加しており,新しい報告

によれば中枢神経原発腫瘍の約5％以上に増加している1,2).

PCNSLは後天性免疫不全症候群(AIDS)患者に好発す

ることが知られているが,AIDS患者のみならず正常な免

疫能を有する人の間においてもPCNSLの発生頻度が増

加している2).PCNSLは他臓器の節外性リンパ腫と比較

してもその予後は極めて不良であり，最近の分子生物学

的研究によりその特殊性が明らかになってきた2-4)．

本稿では以上の点を踏まえてPCNSLに関する病理の

話題を中心にして最近の知見を紹介する．

associated lymphoidtissue (MALT) lymphomaの報

告例もみられる9)．

3.PCNSLの病理組織学

PCNSLは他の節外性リンパ腫と異なり,血管周囲に腫

瘍細胞が配列しながら脳実質にびまん性に浸潤･増生する

像が特徴的とされる(angocentricpattern).encephalitis
様と表現している成書もある5).PCNSLがこの様な増殖形

式を示すために従来から腫瘍が取り囲む血管が強調され

てきた.しかし,PCNSLの腫瘍細胞増生の起点あるいは原

発巣はむしろVirchow-Robin腔(血管周囲腔)もしくはく

も膜下腔である.すなわち,PCNSLの腫傷細胞は占拠性病

変を脳実質内に形成する以前に既にVirchow-Robin腔も

しくはくも膜下腔を通じて原発巣から拡がっており,時に

応じてglialimitansperivascularisを破壊して脳実質にび

まん性に浸潤.増生を企てるものと考えられる.PCNSLの

特徴とされる多発病巣性,自然消退例(ghosttumo]うはこ

れを裏付けるものと言える10,1 1).

1.PCNSLの概念および歴史

PCNSLは診断時に神経系以外に明らかな病巣がみら

れず,中枢神経系に発生する節外性リンパ腫と定義される．

PCNSLと考えられる疾患は1929年にBaileyが"perithelial

sarcoma''と報告し,当初はPCNSLは脳内に発生する肉

腫の一つとして考えられていた5).その後,PCNSLと考え

られる疾患はreticulumcell sarcoma,microgliomaな
どと呼称されたが,リンパ球系のマーカーの検索が免疫

組織学的にパラフィン切片上で可能になってPCNSLの

概念が確立された．

4.正常リンパ球の成熟過程,分化とPCNSL

悪性リンパ腫の分類はリンパ腫の母細胞の分化段階に

対応した分類になってきており,PCNSLとくにPCNSL

の大部分を占めるにB-cell lymphomaおいては正常リン

パ球の成熟過程,分化との関係が詳細に検討されている．

一般にB細胞系は免疫グロブリン辿伝子の再構成を繰り

返して分化･成熟して免疫グロブリンを産生する.免疫グ

ロブリンは2本のH鎖と2本のL鎖がS･S結合した構造を

している.H鎖は可変領域(V領域)と定常領域(C領域)から

成り,V領域はVH(variable),DH(diversity),JH

Ooining)の3つの遺伝子群から成り抗原特異性はこれら

の組み合わせにより決定される.抗原に遭遇するとB細

胞はgerminalcenterで増生し,そこで体細胞性の変異が

惹起されてV領域の再構成が行われる．正常では

polyclonalあるいはoligoclonal clonalな増生が調整さ

れるが,腫錫性増生ではmonoclonalな増生がみられる2).

polymerasechainreaction(PCR)増幅を用いたIgH鎖

のV領域の遺伝子解析ではPCNSLは他の悪性リンパ腫

と比較して商頻度で変異を伴ったmonoclonalなIgH鎖

の再構成を示すことが報告されており,PCNSLの大部分

の由来はgerminal centerB-cellが想定された12).なお，

PCR増I隅を用いたIgH鎖のV領域の遺伝子解析は通常の

パラフィン材料から可能であり,病理形態診断で腫瘍性か

2.PCNSLの分類

悪性リンパ腫の分類はHodgkinリンパ腫とその他の非

Hodgkinリンパ腫に大別される．

非Hodgkinリンパ腫の分類は組織形態による

Rappaport分類,免疫学的形態を基盤としたLukes,

Lennertらの分類,WorkingFormulationforClinical

Usage (WF分類),LymphomaStudyGroup (LSG分

類)が挙げられる.さらに1992年にUpdatedKiel分類,そ
の発展型といえる

Revised European-America Classification of

LymphoidNeoplasms(REAL分類),2001年にREAL分

類を改定したWHO分類が提唱された6).PCNSLは_上記の

様な一般リンパ腫分類に基いて分類されるが大部分は非

Hodgkinリンパ腫であり,diffuselargeB-cell typeであ

る'-5)．しかし，散発的で少数例ながら中枢神経原発

Hodgkinリンパ腫,T-cell lymphomaなどの報告もみら

れる7,8).最近では髄膜に原発したB-cell typeのmucosa
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後との相関関係を報告している．

一方,Rubensteinetal・はmicroarrayによる解析で

XBP-lが他のリンパ腫と比較してPCNSLに有意に発現

していることに着目してXBP-l蛋白を調節するサイトカ

インIL-4のPCNSLにおける役割を解析した4).そして彼

らはIL-4は腫瘍および腫瘍血管に強く発現し, IL-4の発

現は患者の予後と強く相関することを明らかにしており，

PCNSLにおいても腫瘍の増生･浸潤に腫湯Ⅲl管新生が強

く |11与していることが示唆される．

5-2.PCNSLにおけるendoglin(CD105)の発現について

endoglin(CDlO5)はtransforming growth factor

(TGF)-bela lとTGF-beta3の受容体であり,TGF-beta

receptorl,TGF-betareceptorllと柑互作川してTGF-

betasignalingを調整している.endoglin(CD105)は脈錫
新生血管に強く発現し,正常組織の血管にはほとんど発現

しない.それゆえにその発現は乳癌,大腸編,肺撫などの脈

揚新生llll管の定斌評価に用いられ,その腫瘍での発現と患

者の予後は強く相関していることが知られているl9-21) .

Sugtaetal.は26症例のPCNSLにおいてendoglin(CD105)

の発現を検討してendoglin(CD105)がPCNSLにおいても
脆揚新生血管に強く発現しており，この発現が患者の生存

と強く相関していることを明らかにした22).さらにこの研

究からendoglin(CDIO5)陽性血管の分布からPCNSLは
期殖の初期段階,ではVirchow-Robin腔(lm管周囲腔)あ

るいはくも膜下腔に存在する時には腕揚Ⅲl管の新生を示

さないことが明らかになった.一般にPCNSLでは他のリ

ンパI伽と比べて化学療法で完全に根治し難いが,その理

II1の一つとしてこのPCNSLの腫癌血管新生の特徴が考

えられる．またこの特徴が髄液移行の良いmethotrexate

がPCNSLに比較的に良く効く理II1の一つとして挑定さ

れる．

非腫瘍性かの鑑別困難例では補助診断として利用される．

Boonstraetal・はPCNSLの形質発現と正常Bリンパ球

の成熟･分化との関連についてgerminal centerB-cellの

マーカー(CDIO,BcI-6蛋白)で詳細に検討したl3) .彼らの

シリーズではPCNSLはCDIO,Bcl-6蛋白陽性で

centroblasticmorphologyを示すgerminalcenterorigin

phenotypeとCDlO,BcI-6蛋白陰性でimmunoblastic

morphologyを示すpost germinal center origin

phenotypeに大別された.一方,Sugitaet al.は32"
例のPCNSLについてseminestedPCR増幅法を川いた

IgHgene郷棡成の解析とgerminal centerB-cellのマー

カー(CD10,BcI-6蛋白)及びB-cellのnongerminalcentel、

B-cellマーカー(SHPl,CD138蛋白)によるPCNSLの形賀

発現と正常Bリンパ球の成熟･分化との関連についての検

討を行った2).その結果,PCNSLはgerminalcenterorigin

phenolypeとpostgeI､minal centeroriginphenotypeに

大別されたが,germinalcenteroriginphenotypeと判断

されたl8例全例がnongerminal centerB-cellマーカー

であるSHPI蛋白を発現していた.すなわち,PCNSLは単

純にgerminal center、 B-cell originというよりもむしろ

lategerminalcenterからearlypoStgerminalorignの特
殊なリンパ腫であることが判明したわけである．また

Camilleri-Broet etal .は83症例のPCNSLについて

germinalcenterB-cellのマーカー(CDlO,BcI-6蛋白）及

ffactivatedB-cellのマーカー(MUM,CDI38蛋白）で検

討を行ってSugitaetal.と同様の報告を行っている3).

また一般に全身性lymphomaにおいてもdiffuse large

B-cell lymphomaはheterogenousな集団であり，

activatedB-celloriginphenotypeはgerminalcentel、

B-cell originのものよりも予後は悪いとされる．これら

の点を考倣してCamilleri-Broetetal.はPCNSLの発生

由来の差異からPCNSLの生物学的特異性,予後の悪さが

説lﾘ1できるとしている．さらにRubensteinらは

microarrayによる遺伝子解析でもこの傾向を確認して

おり4),PCNSLは単純にgerminal centerB-cellorigin

というよりもむしろoverlappinglategerminalcenier

~earlyposIgerminalcenteroriginphenotypeの特殊

なリンパ腫であることが認識されつつある．

6.PCNSL発生におけるEpstein-Barr(EB)virusの役割

Diffuse largeB-Cell lymphomaは多極多様な

lymphomaのグループから構成されている大きな

lymphomaのcategoryである.最近,Oyamaet al.は

Diffuse largeB-cell lymphomaの範鴫の巾で彼ら、

身がAge-I､elatedEBV-associatedB-cell large-cell

lymphomaと命宿した亜型を見出した23).このAge-

relatedEBV-associatedB-cell large-cell lymphomaの

特徴はl)高齢者に好発してEBvirus陽性でかつ免疫不

全を伴わない.2)臨床的には他のDiffuse largeB-cell

lymphomaに比べて予後が悪い.3)病理組織学的には脈

傷細胞はpolymorphousな形態を示し,肉芽伽様変化

を伴う．などである．これらの特徴は免疫不全I典l連

lymphomaの臨床病理学的特徴と類似しており,Oyama

elal.は加齢による免疫機能の低下がAge-relatedEBV-

associatedB-cell large-cell lymphoma発生の誘因と

推定している.一方,Oyamaetal.のシリーズではPCNSL

は含まれておらず,また免疫不全を伴わないEBvirusIIg

性PCNSL症例についての報告は極めて少ない241.しかし

ながら久留米大学病理学講座での調査ではPCNSL32例

'l'5例(15.6%)にEB陽性がみられており，これらは病理

組織学的にも極めてAge-relatedEBV-associatedB-

cell large-cell lymphomaに類似している(図1,2).した

5.PCNSLと腫瘍血管新生

5-1.血液系腫瘍と腫瘍血管新生

卿傷血管新生は腫瘍に血液を供給する過程であり，脈

傷の浸潤･転移に亜要な役割を担っており,vaSCular

endothelial growth factor (VEGF)は血管内皮細胞増

生の主要な刺激因子として剛られている.Bellamyetal.

はヒトlll米のleukemia, lymphoma,multiplemyeloma

の12のcell-line全例においてVEGFの発現を蛋白レベル

及びmRNAレベルで確認して血液系悪性腫瘍の増生に

VEGFが亜要な役割を担っていることを証明した15).

Zhaoetal.はlasermicrodissection法を利用した定

量解析でangioimmunoblasticT-cell lymphomaにおけ

る腫湯増生にVEGF-Aが強く関与し，またVEGF-Aの発

現がprognosticmarkerに成りうることに言及している

18).臨床病理学的研究ではSaIvenetal. 17),Hazaretal.

l8)がNon-Hodgkin lymphomaにおけるVEGF発現と予
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がってPCNSLの発生においてEBvirusの役割は無視し得

ないものであり，現在の高齢化社会でPCNSLにおける

Age-related EBV-associated B-Cell large-cell

lymphomaCNSvariant症例の発生増加がPCNSL発生増

加数の誘因の一つとして推定される．
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InternationalAgencyforReseal℃honCancer
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2006
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2000
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12)ThompsettAR,EllisonDW,StevensonFK,Zhu
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Arch443: 164-169,2003

14)RoserF, SainiM,MelissR, OstertagH,
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SurgNeurol62:393-399,2004.

l5)BellamyWT,RichterL,FrutigerY,Grogan

TM:Expressionofvascularendothelialgrowth

factoranditsreceptorsinhematopoietic

malignancies.CancerRes59:728-733,1999

16)ZhaoW-L,MourahS,MounierN,LebouefC,

7.おわりに

従来からPCNSLについては色々な疑問が呈されてきた．

すなわち, l .リンパ組織のないIII枢神経組織になぜ

PCNSLが発生するのか？全身性リンパ腫の中枢神経組織

への転移であり,真の意味のPCNSLは存在しないのでは

ないか？2.PCNSLはなぜ予後が悪いのか？3.PCNSLは

なぜIII拠性病変として出現しても一時的に消退(the

ghost tumol､orthevanishingtumor)したりするのか？

4.近年になってPCNSLの発生頻度はなぜ増加してきたの

か？等である.著者が本格的に脳服錫病理学の勉強を始め

た1980年代にはこれらに対する解答は全く用意されてい

なかったが,前述したPCNSL研究の進歩によりこれらの

疑問点に対して現在の時点で完全ではないにしてもかな

りの事項が解明されてきたと思われる．またPCNSLの治

療戦略を考える上で脳神経外科医,神経内科医,放射線科医，

lill液内科医,病理医などの関連科の医師は他のリンパ腫と

はかなり異なるPCNSLの病理像および生物学的特徴を再

認識すべきであろう．
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図1

EBvirus陽性中枢神経原発悪性リンパ腫の病理組織像‘

EBvirus陰性例に比較してpolymorphousな腫瘍細胞1
壊死性変化が強い

図2

同一例のEBV-ISH陽性像
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『例24

視力視野障害で発症した鞍内から鞍上部に拡がる下垂体ラトケ襄胞の1例
(Rathke'scystextendeingfromintrasallartosuprasellarregionwithonsetofvisualDisturbance)

有田共立病院脳神経外科 桃崎宣明,田中達也
白石共立病院脳神経脊髄外科本田英一郎

久留米大学病理学教室 杉田保雄

lrkutskResearchReconstructiveSurgeryScientificCenterNeurosurgeryVadimBWaltsevIM.D. ,Ph.D.

はじめに

ラトケ嚢胞はその多くはRathke'spouchの遺残から

発生する非腫瘍性鞍内嚢胞であり,頻度は剖検で, 13-20

％にみられる.鞍内から鞍上部に腫瘤形成を認めた場合，

下垂体腺腫,頭蓋咽頭腫などとの鑑別が問題となる．

参考文献

l)久保長生,川俣貴一,堀智勝ラトケ嚢胞

2)S.H.Choi,B.J.Brown,D.G.Na,J.H.Kim,

M.H・Han,K.H.ChangPituitaryadenoma,

craniopharyngioma,andRathkecleftcyst

invoIvingbothintrasellarandsuprasellaI、

regions:difierentiationusingMRIClinical

Radiology(2007)62,453-462,2006

症例:25歳,女性

主訴:頭痛,視力障害

現病歴:平成l9年1月ころより,頭痛を自覚.左の視力も低

下してきたため,平成19年1月22日,脳外科外来を受診し

た.眼科での視野検査にて左耳側に軽度の視野狭窄を認

めた.視力は,右がl.2,左が0.5であった．

画像所見:頭部CTにて，トルコ按部にiSodensityのmass
を認めた(図1,2)．

MRIのTl強調にて,高信号(図3),T2強調にて低信号とし

て描出され(図4),造影剤にて,被膜もほとんど増強され

なかった(図5).正常下垂体は右前方に偏移していた.視

交差が左側で,massにより,上方へ挙上されていた(図6).

視野,視力障害を認めたため,経鼻的に嚢胞壁の切除を行

った.病理の結果,ciliaを有する円柱上皮の集塊に炎症細

胞を認め,Rathke'scleftcystの診断であった．

NobuakiMomozaki,T.Tanaka,E.Honda,Y.Sugita,

VadimByvaltsev

DepartmentofNeurosurgery,

AritaKyoritsuHospital

Address:2485-3,Arita,Nishimatsuuragun,Saga
849-4193

考案

久保らの92例の検討では,92例中6例が無症候性,何ら

かの症状が認められたのは86例で,初発症状としては,頭

痛,生理不順,視力障害,尿崩症,乳汁漏出などがみられて

いるl).画像所見であるが,CTでは,特徴的所見は無く，

MRIにおいて,T2強調画像で,High intensityを示す症例

が多いが,Tl強調画像では一定の所見は,認められないl).

内頚動脈の外側壁をさらに越えて外側へ拡がった場合,ラ

トケを除外するのに役立つ可能性がある1 ,2).S.H.Choiら

のl .5TMRIによる64例の鞍内および鞍上部に拡がる下垂

体腺腫(38例) ,頭蓋咽頭腫(13例),Rathke'scleft cyst
(13例)の検討の結果,形,上方伸展,性状,増強効果のパタ

ーンより,診断のフロウチャート(図7)を作成し,これに沿

って行けば,かなりの精度で,これらの鑑別が可能である

と述べている21.実際我々のケースは,このフロウチャート

に従えば,Rathke'scleft cystとなり,実際病理の結果も

そうであった．

Keyword:Rathke'scleftcyst, pituitaryadenoma,

Craniopharyingioma,MRI,CT
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一－ う1

第4脳室脈絡叢乳頭腫の1例
(AcaseofChoroidPIexusPapillomaintheFourthVentricle)

有田共立病院脳神経外科 田中達也,桃崎宣明

白石共立病院脳脊髄神経外科本田英一郎
久留米大学医学部 杉田保雄

lrkutskResearchReconstructiveSurgeryScientificCenterNeurosurgeryVadimByvaltsev,M.D.,Ph.D｡

Keywords:Choroidplexuspapilloma,

fourthventricle,MRI

1.症例

症例:40歳,女性

主訴:頭痛,呂律不良,ふらつき

既往歴:腹水貯留(原因不明）

現病歴:2006年5月~ド旬より時々,頭痛,ふらつきを認め，

6月21日当科外来を受診.頭部CT,MRI施行の結果,第4

脳室に腫揃を認めたため,糖査･治療目的に入院となった．

入院時所見:呂律不良を認めるも,顔面,舌,軟口蓋の運動

障害はなく，脳神経に1ﾘlらかな異常を認めなかった.四肢

麻郷,感覚障害は認めなかったが,継ぎ足歩行が拙劣であ

った．

画像所見:頭部CTでは,両側側脳室の拡大を認め,第4脳

室内に脳実質と等吸収な腫瘤陰影を認めた(図1，2)．

頭部MRIでは,第4脳室内部に分葉構造をもつ房状の腫瘤

を認め,TI強調画像にて等信号,ガドリニウムによる造

影の結果､均一な墹強効果を認めた(図3，4，5，6)．

脳血管撮影検査では, Iﾘ1らかなtumorstainや栄養血管を

認めなかった．

臨床経過:2007年8月l lll ,後頭ド開頭術を施行した．

両側扁桃の'l'央にイクラ様の粒を持った腫瘍を認めた．

易出llll性で軟らかいllm傷であった.腫瘍は第4脳室脈絡叢

より発生していると思われ,この部を凝固し,肉眼的に全

摘出した.病理ll織検査の結果は脈絡叢乳頭腫であった．

術後経過は良好で,呂律不良は軽快,継ぎ足歩行も正常化

し,退院した．
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childhood.JNeurosurg,17:1002,1960

5）石蔵礼一,他:乳児脳室内腫瘍3例のMRl..日本小児放

射線学会雑誌,Vol､6: 193-194, 1990

TatuyaTanaka,N.Momozaki,VadimByvaltsev

AritakyouritsuHospital

(DepartmentofNeurosurgery)

Address:Tatibeotsu2485-3,Arita-machi,Nisi-

matsuuragun,Saga849-4104

2.考案

脈絡叢乳頭腫の発生頻度は全脳腫瘍の0.5％程と低く，

実際に経験することは極めてまれであるl1. 1歳未満の小

児に多く，2歳以内では60．2％を占める2).好発部位は,小

児と成人では異なっており，小児では側脳室79％,第4脳

室14%,第3脳室7%であり，成人では,第4脳室50%,側

脳室34.9％,第3脳室17.3%である3).

症状は,髄液過剰藤生または髄液路閉塞による水頭症，

頭蓋内圧兀進症状が主である4)．

MRI所見では,TI強調画像で等信号,T2強調画像で高

信号を示し,造影剤にて均一に境界明瞭に増強される場

合が多い.また,辺縁の分業状は特徴像と考えられる5)．

本症例もMRIにて，分薬構造をもつ房状の腫瘤を認め，

Tl強調閲像にて等信号,ガドリニウムによる造影の結果，

均一な墹強効果を認め,Ⅲi像所見上,脈絡叢乳頭腫に一致

する所見であった．
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髄腔内播種
(Dissemination)

田主丸中央病院脳神経外科後藤伸

した結節のかたちでⅢn場塊を形成し,このように髄腔内

に播種性に散布されるのは少ない．

症例:70歳,女性

経過:いつごろからか捕みに似た上背部の違和感を感

じる.MRIで第3胸椎椎体に信号強度の異常あり（図1).

2ヶ月後,病巣は少し拡大し,他の椎体でも椎間板の終

板近傍に異常を認めた.胸部レントケンとCTで右中肺

野に結節状の異常あり（図2）．肺病変の細胞診で

adenocarcinomaの診断を得,胸椎の異常はこれの転

移によるものと考えられた.化学療法を行う. 1年後,神

経症状はなかったもののCEAの顕著な上昇を認めたため，

さらなる転移の可能性を考えて頭部MRIを施行.右の前

頭葉皮質にlOmm径の増強効果のある病巣あり(図3).

放射線治療を行う．放射線照射後半年で軽い頭痛やふら

ふら感を感じるようになったため,MRI施行.大脳皮質

の表屑，とくに脳溝の深いところ，が全体に増強されて

見えるほか,小脳皮質，とくに上面の職にそって増強が

認められる(図4).髄液に腺撫の特徴を示す異型細胞を

確認した(図6)さらに2週間後(図5),比較的急速に意

識障害,右片麻揮,全失語を生じた．このとき大脳での異

粥は左半球優位になっている．その後回復することなく

永眠．

Keywords:dissemination,meningeal

carcinomatosis,metastasis, lungcarcinoma

参考文献

l)FiglinRA,PiantadosiS,FeldR,etal.:

IntracranialRecurrenceofCarcinomaafter

CompleteResectionofstagel,II,andmNon-

Small-CellLungCancer.NEnglJMed318:

1300-5, 1988.

2)SzeG,SoletskyS,BronenR,elal. :MRImaging

oftheCranialMeningeswilhEmphasison

ContrastEnhancementandMeningeal

Carcinomatosis・AJNRlO:965-975,1989

3)WilkinsRH,RengacharySS,(eds):

Neurosurgery・Mcgraw-Hill:NewYork,p610-

612, 1985

ShinGoto

DepartmentofneurosuI､gery

TanushimaruCentralHospital

Address:892Masuoda,Tanushimaru-machi,

Kurume-shi,Fukuoka,839-1213,Japan

考察:髄液に混じって細胞が髄腔内を移動し各所に播

種する病態は悪性度の高い神経膠腫や胚腫や髄芽腫や上

衣腫で時に認められる．まれではあるが転移性脳腫揚で

この形をとる場合がある.機序としては,腫瘍細胞が髄膜

の血管(あるいは周辺のリンパ)から直接髄腔内に遊走す

るのか,いったん脳内に形成された腫瘍塊から別れて髄

腔内に広がっていくのかは定かではない.各所に結節性

摘変を形成することもあるが,臨床的には脳表以外の脳

内にはMRI上まったく腫瘤が見られないびまん性の播械

性病変を認めることがある.病理学的な病変は髄膜にあり，

これによって脳神経症状や輔神症状を生じる病態が癌性

髄膜炎である.ガドリニウム増強IMIi像では脳表(あるいは

脊髄表面)がびまん性に増強され,あたかも脳表(脊髄表面）

に細胞が"降り積もった"かのようである.病変が軟膜レ

ベルに留まっているのか皮質に及んでいるのかは画像｣：

は判別できない．この例では小脳の上面と下面で明らか

に増強の度合いが違い,播柧の場所のし易さの違いを示

唆する.髄液の流れ,停滞と関係するのかもしれない.顕

蓋内転移性腫瘍の原発のおよそ半数を肺癌が占める.剖

検では肺癌の約4割に脳転移を認めるという.組織学的に

は肺小細胞癌に脳転移が多い.多くは皮髄境界部に発生
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Intraosseousatypicalmeningiomaの1例
(Acaseofintraosseousatypicalmeningioma)

久留米大学医学部脳神経外科坂田清彦,土井亮,徳冨孝志,重森稔

を作成されており，これを使用することで手術を計画した．

術前4日前に両側MMAに対し塞栓術を施行し,全麻下に腫

瘍摘出術を行った.Marginを取って大きく開頭すると,腫
瘍はあたかも蟹の甲羅の中に詰まった身のように存在し，

硬膜外腔へ進展していた.硬膜切開すると,腫瘍の硬膜下

進展はなくクモ膜もintactであった.硬膜外面は腫瘍化し

ているものの硬膜内面はsmoothであり，術中所見からも

頭蓋骨内から発生し硬膜外腔へ進展したものと考えられた．

側頭筋膜に連続させた前頭間･上の骨膜をpericranial nap

として温存しておき，これを硬膜再建に使用した.人工骨

により頭蓋再建し手術を終了した(図3)．

術後経過は良好で感染などは生じなかったが,病理学的に

は細胞密度が高く核の大小不同やmitosisが観察されMIB-

l labelingindex5%でありatypicalmeningomaと診断

した.硬膜と一塊になった部分では腫甥の進展範囲は主に

硬膜外であった(図4).肉眼的に全摘出されていること,人

工骨を使用していること,実質内浸潤がみられなかったこ

と,腫瘍の存在範囲が大きいことから放射線治療は行わず

以後外来にて厳重followとした．

はじめに

硬膜外を主座として発生する髄膜腫はextradural

meningiomaもしくはextracalvarialmeningiomaなど

として知られ全髄膜腫のl～2％を占める．そのうち頭蓋

骨内を主座として発生する髄膜腫はintraosseous

meningiomaもしくはpurelycalvarialmeningiomaと

して知られ1932年のAlpesらが最初に記戦し,以後文献

上報告は数十例程度と非常に稀である.今回我々は前頭

部膨隆にて発症し,右前頭骨内より発生し硬膜外へ進展

する腫痢性病変に対し摘出術を行い，組織学的に

atypicalmeningiomaであった症例を経験したのでWli像

所見および術中所見を中心に報告する．

症例:38歳,男性

主訴:右前頭部膨隆

既往歴:右肩原発悪性黒色腫.5年前に切除術施行．

5年前にスノーボードで5mの高さから転落し右前頭部を

打撲し，しばらく動けなかったが意識状態問題なく，病院

は受診せず．

現病歴:半年前より右前頭部の膨隆を自覚され,軽度の捕

みを伴うようになったため近医受診脳腫瘍疑われ他院

で粘査･手術予定であったが,知人の勧めで当院での加旅

を希望され入院となった．

現症:意識消明で明らかな神経学的異常を認めず.右前

頭部がやや膨隆していたが,触診上硬く頭蓋骨様であった．

画像所見:CTでは右前頭部の頭蓋骨板間を中心に腫甥性

病変が円盤状に発育し内板側ではこれを破壊して硬膜外

腔に進展していた. Boneimageにて内板および外板が非

薄化しているのがわかる.特に内板の中心部は腫揚により

完全に破壊されていた.腫瘍発生部位は右側冠状縫合に一

致していた.MRIでは同部位に右前頭葉を圧迫し著IﾘIな増

強効果を有する最大径8cm大の腫瘤性病変を認めた.頭蒲

外への進展は明らかでなく，硬膜も内側に圧排された形で

腫瘍の王座は頭蓋骨内から硬膜外腔と考えられた(図1）．

脳血管撮影検査では両側MMA,右側STA,右側DTA,

falcianAからの著明なtumorstainを認め髄膜肱が示唆さ

れた(図2)．

経過: |ﾘIらかな神経症状はないが,巨大な脈揃性炳変が

頭溌内を占拠し脳実質を圧迫しているため摘出術を計画

した.硬膜再建･頭議骨再建が問題となるが,頭溌外進展が

ないため直上の骨膜は使用可能である可能性が高いこと，

頭蓋骨に関しては前医で既にカスタムオーダーの人工骨

考察

髄膜腫は一般にクモ膜のarachnoidcapcellとも呼ば

れるexternal coveringcell layerから発生すると考えら

れており，これらarachnoidcapcellが存在しない部位か

らの発生した髄膜腫を統合してectopicmeningiomaと呼

ぶ.頻度は全髄膜腫中0．3～1%といわれているが,その発

生部位は頭皮,頭蓋骨,副鼻腔,皮臘耳下腺,口腔内,眼窩

など多岐にわたる．

頭蓋骨に主座を置く髄膜腫はintraossousmeningioma,

extracalvarialmeningioma,exti､acranialmeningioma,

extraduralmeningiomaなどと呼ばれるが,髄膜腫自体頭

蓋骨に浸潤する傾向を持つため,頭蓋骨原発のものを

primaryintraooseousmeningioma,頭蓋内髄膜腫が頭蓋

骨に進展したものをsecondaryosseousmeningiomaと

して区別される．また最近ではLangらがprimary

intraooseousmeningiomaをectopicmeningioma

を含めて過去の文献報告例と自験例9例をpurely

extracalvarial, purelycalvarial, caivarialwith

extracalvarial extensionと3タイプに再分類し考察し

ている．

元来arachnoidvilliの存在しない部位から発生する髄

膜腫の発生原因については色々な説があるが,縫合線や外
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傷に関係する例の多いことから次のような説が一般的に

受け入れられている (1)胎生期の発生途中に硬膜の一部

が縫合|ﾉ1に取り込まれ,のちになって腫瘍化する．(2)出産

時の児頭のmoldingの際に,硬膜の一部が縫合内に取り込

まれ,何らかの機序で腫瘍化する． (3)外傷時骨折内に硬膜

の一部が取り込まれ,時間を経て髄膜肱が発生する． (4)縫

合内に取り込まれた硬膜が外傷を契機に腫瘍化する． (5)

硬膜外葉から発生し比較的脆弱な維合線･外傷部を通って

頭荒内に進展していき頭蓋骨内に主座を占める．

組織学的subtypeについてはmeningothelial typeが60

～70％を占め,続いてfibrous, transitional typeが多く通

常の髄膜腫の頻度と同様であるが，今回のような

malignantのtypeは過去に2例の報告をみるのみである

Intraooseousmeningiomaのdural involvementについ

ては議論が分かれるが,今1ｺの症例は浸潤傾向の強い

atypicalmeningiomaであり, illli像上も頭蓋骨内に主座が

あり頭荒骨内板を突き破り硬膜外腔および硬膜の外臘側

に浸潤する形態をとっていたため,今阿の症例はprimary

intraosseousmeningiomaに矛盾しないものと考える．

参考文献

l)南都昌孝辻直樹ら:術前診断が困難であった頭蓋

外へ進展するintraosseousmeningiomaのl例脳i'l'

経外科3351-56,2006.

2)金子文仁高瀬憲作ら: Intraosseousmeningioma

のl例脳神経外科16: 197-202, 1988.

3)Taylol､P.McGuire,CarstenE.Paime,etal.:

Primaryintraosseousmeningiomaofcalvarial :

analysisoftheliteratureandcasereport.Oral

SurgOralMedOralPatholOralRadiolEndod

104: e34-e41,2007.

4)JamesB.Elder,RoscoeAtkinson,Chi-Shing

Zee,andThomasC.Chen:Primaryintraosseous

meningioma.NeurosurgFocus23:El3,200f
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テント上から後頭蓋下へ静脈洞を介して進展した再発性髄膜腫の1例
(Acaseofsupratentorialparasagittalmeningiomaextendingthroughsuperiorsagittalandlateralsinus)

ヨコクラ病院脳神経外科

白石共立病院脳神経脊髄外科

石橋章

本田英一郎

症例:S,T66歳

主訴:頭痛,嘔吐,ふらつき

既往歴:平成8年(55歳),右傍矢状洞髄膜腿にて当院にて

亜全摘出術.病理組織atypicalmeningioma.平成14年
(61歳) ,右横静脈洞部を進展した髄膜腫にガンマーナイ

フ治療(テント上下に辺縁線騒l8Gy).平成l8年(65歳),

右小脳円蓋部髄膜腫ガンマーナイフ治療(辺縁線且16Gy).
現病歴:平成19年lO月初旬より頭痛,嘔吐が出現し,歩行

時にふらつくが見られるようになり当院へ入院された．

神経学的所見:左上肢の軽度脱力と失調性歩行あり．

手術後の病理組織所見:meningiomawith transitional

andangiomatouscomponentandnecrotictissue

withoutmitosis

予後は不良とされるl).本例は第一回目の手術摘出時の病

理組織はatypicalmeningiomaであったが,第二回目の

摘出時の病理組織はbenignmeningiomaであった.静脈

洞を介しての髄膜腫の進腿様式には,腫瘍が静脈洞内に

1m行転移性に増殖する場合2)と腫湯が進展性の大きい静

脈洞内を連続性に進展発育してゆく場合3)があると推測

されている.髄膜腫の再発と進展に関連する因子としては，

比較的若年発症,男性に多い,中頭蓋底,sphenoidal

ridgeでの発生が関連しているとの報告もある4).病理組

織像は,highcellularity,necrosis,highmitoticindex,

nuclearpleomouhyism,prominentnucleori等の悪性

度をを示す例で再発が多いとされる4).本例の第2回目の

病理組織がbenignmeningiomaであり,腫蕩の再発と進

展には静脈洞に位置する残存腫蕩の存在部位が関連して

いたと考えられた．画像所見：

MRI所見

図1-a,b,c,d:単純軸位断,残存した腫瘍は天幕上から,矢

状洞,右横静脈洞,S字状静脈洞を経て天幕上からテント

下へ進展している．

図2-a,b,c,d:造影軸位断,均一に増強される腫錫が静脈

洞内を占拠している.後頭蓋下では小脳円蓋部に不均一に，

かつ周辺での増強効果がみられた．

CAG所見

図3-a,b:Lt.VAG:右側transversesinusは浪跡秘度に認

められるのみである.上矢状洞は後半1/3は閉塞している．

両側のmeningeal sinusがラムダ縫合に沿うように発達

しており,transverse sigmoid sinusに流入している．

Straight sinusは描出され,torcularの部分に発達した

connectingsinusと思われるchannelを介して左側の

transeversesinusに流入している.左側のtranseverse

sinusの描出はtorcularとjunction部を除いて良好であり，

左側のinferiorvermianvein"superiorhemispheric

veinを集めている．

Keywords:meningioma, lateralsinus,

posteriorfossa.
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3)本田英一郎,重森稔,杉I11保雄,徳富孝志,弓削龍雄，

倉本進賢,安陪等思,小島和行:内頚静脈を介して頭溌
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jpnJNeurosurg(Tokyo)3:528-534,1994.
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Clinicalstudyontherecurrenceof
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May;22(5):421-428.

考察

髄膜腫は基本的には良性腫瘍であり,全摘出すれば予

後は一般的には良好な腫蕩である．しかし, 1938年

CushingとEisenhardtはすでに髄膜脳にatypical

menimingiomaとmalignantmeningiomaの存在をすで

に認識していた.Simpsonはsurgical grade lでも9%

で再発したと報告した.Atypicameningiomaでは再発

時,その26％がmalignantmeningiomaへと悪性化して

Akiralshibashi,E.Honda

DepartmentofNeurosurgery,YokokuraHospital,

Fukuoka,Japan

31

一

胆■
唖
。
」
日
■

I



＝左白P再宣＝■｡ZP昼亨｡ 草■ピーピ

eザ＝6画■ごロ｡一

SE

、割70疋星

畔70

SE

|E

Rユ70禧=

8mm

15

犀70

E

唾

R

Ⅷ房

州

NSA
208〕

皿声調8

WW=633

NS蛭.2

2脚哩旦E

0.96XOB86mm

MRT50H1

66W

SUﾉH

炉作
P

図1-b図1-a

8mm34:28.000

8mm

|,1

序
作

0.9“､86mm

MRT50H1

66W

SU胴P66W

SU順

Ｆ作

図1-d図1-c

32



二
二
剖
疋
画
Ｏ
Ｏ

睡
醍
阿
南
韮

E

q=47OTE=

冬UUdDnU，UU 4v､gUqg汀･UU

8m’

叩、

15

A=70

E

１一一禧０
．

匪
函
討
韮

8m、

幻

R

…

抑＝
NS作
208浬

0.96XI

MRT

j“

R

49

畔886

S隼22

，9垣96

96X0.86mm

IRT50H1

８
８
望
必
恥
硴

帽
岬
岬
那
”
Ｍ

IL=38 4

作805

sA=22

18超56

96XO凸86mm

lRT50H1

66WF

SWHF
66W

SI鵬1

Ｆ作

P
P

図2-a 図2-b

9519516:6言6 SE 8mm2007-10-1110950:59 000
mm8m

0.96xO-86mm 66WF

SU/HF
Ｆ
Ｆ
釧
洲 SWH

MRT50H1 P
pMRT50H1

図2-c 図2-d

q002n44⑨ 画邸冠L可nkI “p2n44⑪ 宛n曲knQki

図3-a 図3-b

33



－－－－一~う1

Cabergoline内服が著効したgiantprolactinomaの1例
(Acaseofgiantprolactinomawithcabergolinetreatmentinducingsignificantshrinkage)

久留米大学医学部脳神経外科宮城尚久,坂田清彦,徳冨孝志,重森稔

どの所見が挙げられている.鑑別にはmeningioma､

choldomaといった比較的良性のものからosteosal℃oma

~nasopharynxcarcinoma,malignant lymphomaとい

った悪性まで様々な腫瘍が挙げられるが,それぞれ治擦

法や予後が異なるため慎重な診断が必要とされる．

現在のPRLoma治療の第一選択は,Dopamineagonist

の内服であるl).外科的切除の適応は,薬剤抵抗性および

効果不十分の症例やmicro-adenomaで手術効果が高い(全

摘出可能な)病変の症例,または腫賜による神経圧排症状

が存在する症例などに限られている.Dopaminea"nist

の効果は高く,micro-PRLomaにおける血中プロラクチ

ン値の正常化率および腫瘍縮小率ともに80-90%以上

で,macro-PRLomaでも約6-8割に有効である.その中で

もcabergolineは1990年代半ばから広まった比較的新

しい薬剤であるが,従来のbromocriptineに比べ長時間

作用性で副作用も少ないため広く用いられている．

諸家の報告によると,3ant-PRLomaにおけるcabeIgoline
の有効性はlll'1Iプロラクチンの正辮化率50-83%および腫

蕩繍小効果25-90％と高く,視機能障害を櫛する例でも90%

以上で症状改善が示されている5).一方,手術の効果は不十分

で危険性も潤いとする報告が多い4).機能性および非機能性

を含む全ての恩ant-adenomaを対症とした検討では,視機能

障害の改善率は76.6％を得られるものの田dicalな摘出率は

14.7%に側まり,giant-PRLomaでは全例に薬物治療が追加

されたという駁近の成績が報告されている．

giant-PRLomaではcaber"lineの著明な腫瘍縮小効果に

よる髄液獺,下垂体卒中,視交叉ヘルニアといった合併症が

報告されている3).これらの合併症は比較的稀であるが,出現

すると重篤な病態へと繋がる.通常は投与開始後早期に腫傷

縮小が見られる事が多く,このため少賦より開始し漸増する

といった慎箪な投与法および定期的な観察が必要である.ま

た最近では,長期大量投与による心臓弁膜症誘発の危険性も

Parkinson病症例などで注目されている.PRLomaでは少量

で維持可能なことが多いが,ほとんどの症例で長期投与が必

要となるため,この点にも注意が必要である．

本例では,治縦開始より約一年で十分な治療効果が得られ

たと考えている.現時点では未だ血中プロラクチン値は正常

化しておらず腫錫残存もみられるが,患者は今後の妊娠を希

~望していないため現治療を継続する予定である．

Keyword:Prolactinoma,Giantadenoma,

Cabergoline

1．はじめに

下垂体腺腫の約3割を占めるプロラクチン産生下垂体腺

m(PRIpma)は,その多くが鞍内に局在するmicroadenoma

で,無月経や乳汁分泌といった内分泌機能障害で発推する女

性に多い疾患である.一方,腫暢最大径が4cmを超える副ant

adenomaは比較的稀であるが,他の頭蓋底腫傷との鑑別や治

擁が問題となる.頭痛を契機に発見されたgiant-PRLomaの

自験例を提示し,治療方針について考察を加え報告する．

2.症例

症例:45歳,女性

主訴:頭痛および顔面痛

既往歴:妊娠経験なし.約lO年前から無月経が持続して

いる．

現病歴:2005年l l月頃より前頭部から両眼周囲および

鼻根部にかけての鈍捕を自覚するようになった.市販薬

使用で一時改善するも揃みは持続し,2006年9月より

増強したため近医にて頭部MRIを行ったところ,頭蓋底

腫蕩が疑われ紹介となった．

現象:視力･視野障害をはじめ,その他の神経学的異常

所見も認めない．

血液検査所見:血消プロラクチン値l9190.6ng/ml(基
準値4.1～28.9),その他の異常値は認めない．

画像所見：トルコ鞍を中心に,外側では両側海綿静脈洞

を超え中頭蓋窩内側へ,前方は飾骨洞および蝶形骨洞内

に充満,上方はsuprasellarcisternへ進展し祝交叉と

接触,後下方は斜台上部を掴換するように進展破壊する

般大径約6cmの充実性腫揃を認める(図1,2).

経過:検査所見からgiant-PRLomaと診断し,cabeIgoline
内服を開始した.開始より約一年後の時点で血澗プロラ

クチン値ll7.Ong/mlと低下,頭部MRIでも脇賜は約

1/4程度に縮小し(図3,4),頭痛も消失した．

3.考察

トルコ鞍を中心とするcentral skull baseは硬膜,骨，

血管,神経,内分泌腺,脳実質といった多くの組織で櫛成さ

れているため,様々な腫瘍が発生することが知られてい

る2).その中でもinvasiveadenomaは比較的高頻度に見

られるが,その画像的特徴として①発生母地である~ド垂

体前葉との連続性がみられる,@dynamic-enhanceでは

通常のadenomaと同様のパターンを示す,③副鼻腔を充

満する様に進展するが蝶形骨洞を超える骨浸潤は稀,な
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下オリーブ核仮性肥大を認めた転移性脳腫瘍の1例
(Acaseofmetastaticbraintumorwitholivarypsedohypertrophy.）

白十字病院 放射線科納彰伸,新井鐘一,山本良太郎,豊島宏
福岡大学病院放射線科宇都宮英綱

症例:64歳,男性

主訴:右不全麻陣(y-knife後のリハビリテーション加

療目的）

既往歴:特記事項なし

現病歴:2003年8月,肺癌に対して右下葉切除術施行．

2004年9月,転移性脳腫揚に対して左側頭後頭開頭腫揚

摘出術および第3脳室開放術施行. lO月,y-knifeを追加．

2005年lO月,橋背側に新たな摘変が見つかり増大傾向

であった．

入院時神経学的所見:JCSI-2,右片麻揮

では,アストログリアの反応が軽いのが一般的であるが，

OHの組織像はこれと異なり,神経細胞の脱落減少ととも

にアストロサイトの肥大･増生,グリア細胞の著明な増生

がみられることが特徴とされている．この組織像を反映

して,下オリーブ核では,細胞外での水の増加とミエリン

の減少がおこっており,MRIではT2強調画像で高信号を

呈する．

Guillain-Mollaretの三角に病変を認めてからT2強調

画像にて高信号を呈するまでの期間は約1ケ月であり,少

なくとも3～4年は持続するとされる.MRIで下オリーブ

核は約6ヶ月かけて徐々に肥大し,3～4年持続,その後萎

縮していく.MRIでの信号変化は,組織像とよく相関して

いる3)．

OHの臨床症状としては,口蓋ミオクロニー(palatal

myoclonus:以下PM)が有名である.PMは,軟口蓋,咽頭，

喉頭,顔面筋,眼筋などの脳神経支配の筋群に,ときに横

隔膜や骨格筋の一部も含めて周期性の律動的な筋収縮を

おこす疾患単位である4)．

本症例は橋背側に発生した転移性脳腫傷により,両側

の中心被蓋路を介して両側のOHを認めたと考えられる．

赤核の変性や小脳萎縮は認めず,また,経過中にPMは伴

わなかった.OHとPMの関係については,議論の多いと

ころで,未だ明確な結論には結びついていないようである．

OHの原疾患としては圧倒的に脳血管障害,特に橋被蓋

部の出血が多く，その他では外傷,多発性硬化症などが挙

げられている罰.一方,転移性脳腫錫に伴ったOHの報告は，

今回検索した中では見当たらず,貴重な症例であると思

われる．

GuillainMollaretとその2次変性について熟知するこ

とは,梗塞･脱髄･臓傷などの病変と鑑別の上で重要であ

ると考えられる．

画像所見：

l)入院時頭部MRI所見

造影MRIにて,橋背側(図1-a)および左小脳片葉(図1-b)

に増強される腫瘤性病変(矢印)を認める.T2強調画像に

て,両側下オリーブ核に高信号域を認め(矢印),腫大して

いる(図2-a).しかし,同部位には造影剤増強効果は認め

られない(図2-b).

2)5ケ月後のfollowupMRI所見

橋背側,小脳片葉の病変は,増大傾向にあり,転移性脳腕

傷の増大と考えられる(図3).一方,下オリーブ核の病変は，

T2強調画像では,信号強度･サイズなどに変化を認めな

い(図4-a).また,造影MRIでも巽常増強効果は認めない

(図4-b).

診断:①転移性脳腫瘍(橋背側･左小脳片葉),②下オリ
ーブ核仮性肥大

考察

Guillain-Mollaretの三角とは,一側の小脳(歯状核)と

反対側の赤核およびオリーブ核で形成される回路と定義

付けられる.図5に示すように,歯状核の障害により，同

側の上小脳脚の萎縮,対側の赤核および下オリーブ核の

変性そして同側の小脳の萎縮がおこる】》.Cuillain-

Mollaretの三角内の病変により,2次的に下オリーブ核の

仮性肥大(olivarypseudohyperpertrophy:以下OH)を

引き起こすことが知られている.中心被蓋路内の病変で

は|司側のOH,歯状核の病変で対側のOH,中心被蓋路と上

小脳脚の病変では両側のOHをきたす2).

OHの機序として,FoⅨらの二次的に生じたtmnsWnaptic
de"nelationの概念が導入されて以来,これが一般的となっ

ている.しかし,他の部位のtranssynapticdegeneration

Keyword:Guillain-Mollarettriangle,olivaly

pseudohypertrophy,palatalmyoclonus,Magnelic

resonanceimaging,metastaticbraintumor
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Primaryan9iitisofthecentralnervoussystem (PACNS)が疑われた1症例
(CIinicalfeaturesandMRfindingsofprimaryangiitisofthecentralnervoussystem(PACNS):acasereport)

久留米大学放射線科内山雄介,安陪等思,田中法瑞,早渕尚文
神経内科野田和人

症例:28歳,女性

主訴:右上肢の脱力,失語

現病歴:2006年8月頃よりたびたび頭捕を認めていたため，

近医にて頭部CT等の検査を受けるも異常なく，その後明

らかな症状出現がなく経過観察されていた．

2007年1月頃より，右上肢のしびれ感と.それと前後し

て再度緩解増悪を繰り返す頭痛を自覚していた．

2007年5月12日,右上肢のしびれが増悪,筋力低.ドによ

る書字困難や感覚低下がみられ近医に緊急入院.入院時

に施行されたMRIで脳梗塞の診断で加搬開始.症状軽快

したため2週間後に退院となったが,6月11日に再度症状

が出現.6月13日になると失語も認められるようになっ

たため緊急入院となった．

入院時身体所見:血圧:130/80mmHg,脈拍:86m/min整，

体温36.9℃

神経学的所見:意識レベル:JCSl,運動性失語(+),筋ト

ーヌス正常,右上肢の筋力低下(握力:右8kg,左22kg)

巾溺舘化学所見:特記すべき所見: （一) .各種抗体や腫瘍

マーカーも陰性．

髄液所見:無色透明,細胞数5/3mm3(単核5/3mm3),

LDH22U/1,Na147,K2.9,Cl 125,Glu60mgdl,

CFP-1026mg/dl,オリゴクローナルバンド(-),MBP

(ミエリン塩基性蛋白)211pgmll

がみられ,Gd造影後TIWI(図2-a~d)では脳表に沿って

増強される所見を散在性に認める(→) ．また,左半球で

は脳表の静脈が対側よりやや増強されて見え，

leptomeningealenhancementも目立つ(').MRA(図
3)では主幹動脈の描出に明らかな左右差や血管の輪郭

不整は指摘できない.これら異常信･号域は拡散強調画像

(図4)で高信号,ADC値の低下(図5)を認めている．

頭部MRI(2007/7/2) :FLAIR像(図6-a~d)では異粥信

号域の境界明磁化と病変の範囲縮小傾向がみられる.Gd

造影後TIWI(図7-a~d)では増強される部分に変化がみ

られており,病変の空間的.時間的多発性が示唆される．

2007/8/16のFLAIR像(図8)では所見がさらに縮小,消

退傾向を認めており,拡散強調画像でも明らかな拡散低下

は認められなくなっていた．また,以前よりも左半球の

cerebralsulciが僅かに開大して見え,corticalatrophyの

進行が示唆される．

考察

primaryangiitisof thecentral nervoussystem

(PACNS)は, 1988年にCalabrese,Malekらによって定

義された疾患で(Medicine67(1):20-39, 1988.),

．様々な検査でも説明し得ない神経学的欠落

・中枢神経系の血管炎を示唆する血管造影検査所見と

病理組織学的証明

・中枢神経系の血管炎を米すその他の類似疾患全ての

除外が特徴とされる．したがって血管炎の原因となる

ような基礎疾患の除外診断が必要であり,以下に示す

ような疾忠が全て否定された場合に限る．

全身性血管炎(結節性多発動脈炎;PN,アレルギー性肉

芽腫性血管炎,過敏性血管炎,ウェケナー肉芽腫症,側頭

動脈炎,高安病),ベーチェット病,感染性,腫瘍性,薬剤性

(アンフェタミン,エフェドリン,エルゴタミン,フェニル

プロパノールアミン,コカインなど),血管痙箪性疾患(子

澗,くも膜下出lm,片頭捕),その他の血管障害(もやもや病，

脳梗塞,サルコイドーシス,血栓性血小板減少性紫斑病，

抗リン脂質抗体症候群など）

なお,亜型として

･GACNS(granulomatousangiitisoftheCNS)-

PACNSの約22%

･BACNS(benignangiitisoftheCNS)→約20%
(GACNSより良性）

があるが,その他の約58％は両者のいずれにも属さな

入院後の経過

6月13Rよりへルペス脳炎や非へルペス脳炎，

paraneoplasticsyndrome,膠原病,Ⅲl管炎,その他の1m管

障害性疾患を考慮され,ステロイドパルス療法(m-PSL lg

xdays)を2回施行し,失諮や右上肢の感覚低下は徐々に改

善傾向を認めていた.血管炎による一時的な炎症や肉芽腫

性変化が疑われたが,血管炎の原因となるような原疾患は

見あたらず,臨床経過や頭部MR所見からprimaryangiitis

oftheCNS(PACNS)が疑われた．

7月8日より右顔面神経麻揮の症状が出現したため,7

月lO日より3回目のステロイドパルス療法を施行.その

後症状は改善し,ステロイド内服維持擦法に切り替えて7

月14日に退院.現在外来で経過観察中である．

画像所見：

頭部MRI(2007/6/14):FLAIR像(図1-a~d)において，

中心溝を中心に左大脳半球皮質や勘皮質に比較的広汎

に拡がる異常な高信号域を認める.左内包にも異常信号
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(､atypicalとされる発Ⅲi塒の臨床症状は,頭痛,痙箪発作，

一過性意識消失,行動異常,運動･感覚障害,失調歩行,脳

神経症状,視覚異常,脊髄炎,神経根症状など多彩である

一般的な治療法として冊l1腎皮質ホルモン(ステロイド）と

サイクロフォスファマイドの併ﾊ1が推奨され,比絞的予

後良好であるが,時に難治例の報告もみられる．

確定診断には

・急性発症や慢性経過の特徴的な臨床症状

・血管造影で血管炎を示唆する動脈の広狭不繋像の証

lﾘI(図9参考文献より）

・脳生検による血管炎の病理組織学的証明

が必要であるが,実際には患者が生存している場合証

明がI木I雌なことが多い.本症例でも急性～亜急性期での

脳血管搬彩が施行できておらず,病恥組織学的なⅢl管炎

の証Iﾘlもできていないが.特徴的なlmi床像,および頭部

MRIにて左中大脳動脈の瀧流領域に一致した部位にlⅢ管

炎や肉芽形成を思わせる所見,DWIにて細胞障害性浮腫

と思われる拡散の低下を一過性に認めた所見などから，

本疾忠に充分該当すると思われた

参考文献

l)CalabreseLH,MallekJAPrimaryangiitisofthe

centralnervoLIssystem: reporto!8newcases,

reviewoftheliterature,andproposalfol、

diagnosticcriterla.Medicine(Baltimore) 1988ウ

67:20－39．

2)KadkhodayanYBAetal .Primaryangiitisol' the

centralnervoLIssystematconventional

angiography.Radiology2004.;233:878-882

3)WijdickEFMetal .Cerebralangiitismimicking

posteriol､ leukoencephalopathyJNeurol2003;

250：444-448

4)CampiAetal .Primaryangiitisofthecentral
nervoussvstem:serialMRIofbrainandspinal

tisofthecentral

brainandspinal

43:599－607．599-607cord.Neuroradiology2001i43

YusukeUchiyama,

T.Abe,NTanaka,NHa

DepartmentofRadiology,

schoolofMedicine

Address？67Asahi-machi，

830-0011,Japan

Ha※図9(参考文献:KadkhodayanYBAetalRadiology

2004;233：878-882より引用)の説Iﾘl.

(a) :PACNSと診断された37歳の女性の左内頚動脈撮

影側、像で,MCAに広狭不整像を認める(→) .

(b) :23か月後に施行した血椅造影では前回の病変に改

善が認められるが.述う部位に新たな広狭不整像が{|｜

現している（＊）

yabuchi,K.Noda

Ey,KurumeUniversity

Kurume、Fukuoka
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脳幹･小脳に広範な病巣を認めたクリプトコッカス髄膜脳炎
(CryptocOccalmeningoencephalitiswithexpandedlesionsinthebrainstemandcerebellum)

福岡大学医学部神経内科学教室津川潤,坪井義夫,山田達夫
福岡和白病院神経内科津川潤,藤野泰祐

1．はじめに

クリプトコッカス髄膜脳炎は,深在性真菌症のなかで

も中枢神経に対する親和性が高く，免疫能力の低下した

AIDS患者などに合併することが多い.本症の診断は,脳

脊髄液'1'の菌体検出であるが,MRI像も比較的特徴的な

画像所見を呈することから,本症の診断に有用とされて

いる').本症の治擦は,抗真菌剤の単剤あるいは併用捺法

が推奨されているが2),抗真菌剤が無効で,ステロイド療

法が著効した症例3)や,血管炎の合併を疑わせる症例4)が

報告されており，これらはクリプトコッカス髄膜脳炎の

臨床症状が多様である事を示唆している．

今回われわれは,脳幹･小脳に広範な病巣を認め,抗真

菌剤投与後も臨床症状,画像所見の増悪を認めたクリプ

トコッカス髄膜脳炎の一例を経験した.臨床経過,閲像学

的な検討から,本症例の病態にはクリプI､コッカスの直

接浸潤以外に,免疫学的機序が関与した可能性が示唆さ

れた．

核菌群核酸増幅同定検査(PCR)も陰性であった.髄液中の

好'1'球優位の細胞数増加と,糖の低下から細菌性髄膜炎の

可能性を考え,抗真菌剤は投与せず,セフォプラゾン(以~ド

CZOP)の静注癖法を開始した.治療開始後も意識障害は

持続し,2月13日施行した髄液所見で､改善が見られない

ことから,2月17日より前医で投与されていたパニペネム／

ベタミプロン(PAPM/BP)へ変更した.臨床症状に改善は

みられず,2月25日に行った髄液検査では,細胞数が増加し，

髄液墨汁染色でCIyptococcusneofOrmansが疑われ,後

に端養からCIyptococcusneofOrmans感染が確認された．

クリプトコッカス髄膜脳炎の診断で,フルコナゾール(以

下FLCZ)の静注擦法を開始した.しかし,3月21｣には懲識

状態がGCS4点(EIV2Ml)と悪化した.3月l l_lに施行した

頭部MRIを図2に示す.髄膜増強効果はやや減弱したが，

耕しい小脳･脳幹の腫脹と,第4脳室の狭小化がみられ,T2

強調剛像,FLAIR像では,小脳半球に認めた高信･号域が拡

大していた.その後,肺炎を併発し3月6日に死亡.剖検は得

られなかった．

2.症例

症例:70歳,男性

主訴:意識障害

現病歴:2003年12月中旬頃から,頭痛･発熱が出現し,鞘

査目的で近医へ入院した.入院中は37度台の発熱が持続．

2004年1月5日より38度台の発熱,意識障害が出現.項部

硬直を伴い,脳脊髄液検査で好中球優位の細胞増多,鞘低

下を認め,髄膜脳炎と診断.抗生剤･抗真菌剤の併用撫法

を開始し,意識障害は軽快,髄液細胞数も減少した. l月28

日継続治療目的で当院に転院した．

入院時現症:一般身体所見では,体温:37.4℃,腹部に軽度

の腹水を認めた.神絲学的には意識レベルはGCS13点

(E3,V4,M6),髄膜刺激症状はなく，左MLF症候群,右側

優位の四肢巡動失調を認めた．

一般検査所見:血算で軽度の貧血と,肝硬変に伴う血小板

減少を認め,生化学では肝機能障害及び高血糊を認めた．

髄液所見では好中球優位の細胞増多97/mm3(好中球58,

リンパ球39) ,糊低下llmg/dl(血糖191mg/dl) ,蛋白上

昇334mgdlを認めた．

頭部MRI(図1):小脳･脳幹部にT2強調画像,FLAIRで，

高信号域を認め,ガドリニウム造影Tl強調画像では脳幹

周囲の髄膜増強効果と一部実質内に造影される結節性病

変を認めた．

臨床経過:当院転院時の脳脊髄検査では墨汁染色陰性,結

3.者察

Cryptococcusneoformansは中枢神経への親和性が

高く，頭部MRI上病変が多発する場合が多い.Tienらは，

クリプトコッカス髄膜脳炎の画像所見を,脳実質内に腫

痢を形成するcryptococcoma,大脳基底核･視床などに

好発する点状病巣の集積像を呈する血管周囲腔の拡大，

脳実質ないし髄膜腔の粟粒結節,またこれらを併せ持つ

混合型の4つに分類している5).本症例における頭部MRI

の経過を検討すると,初期に見られた小脳実質内に散在

する結節はcryptococcomaと考えられる．しかし,抗真

菌剤投与後は,cryptococcomaと思われる結節は消失す

る一方で,小脳･脳幹部の非特異的な腫脹,T2強調画像・

FLAIRにおける高信号域の拡大を認めた．

i幽像所見から,転院時はCryptococcusneoformans

による直接浸潤が主な病態であったと考えられるが,症

状増悪時の画像所見は非特異的であり，直接浸潤以外の

機序が関与している可能性が示唆される．

これまでにも,抗真菌剤による治療にもかかわらず,進

行性の経過を示し，ステロイド涼法が著効した

CryptococcusneofOrmansによる中枢神経感染縦の報

悔例がみられる.このうち,長谷川ら3)の報告例は,本症例

に類似し,抗真菌剤投与後に急速な症状の進行や画像所

見の描変拡大を認め,その後施行したステロイド擁法が
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奏功したこの臨床画像経過から,Cryplococcus

neoformansによる匝接浸潤以外に,免疫学的機序が関

与していたと推測された本症例の|臨床経過や,Ⅲi像所見

上の病変拡大も同様の機序が関与した可能性が高いと思

われた.今後このような治療抵抗性のCryptococcus髄膜

脳炎には,同様機序の可能性を考え,ステロイド治療の併

川を考慮すべきであると思われた

3）長谷川嘉哉他:ADEM様病変にステロイド大量療法

が著効したクリプトコツカス髄膜脳炎臨床神経，35
914-917､ 1995

4) 'I1iaTL,etal Cryptococcalmeningitis:

Occasionalreview. JNeuI､oINeurosurg

Psychiatry,48:853-858,1985

5)TienRD,etal:Intracranialcryptococcosisin

immunocompromisedpatients:CTandMRI

findingsin29cases.AJNR" l2:283-289, 1991Keyword:cryptococcalmeningoencephalitis,MRl,

immunologicalreaction

JunTsugawa

DepaI､tmentofneuFelogy,FukuokaUniversity参考文献

l)熊沢和彦,他:中枢神経クリプトコッカス症の経時的

MRI所見臨床神経,38:831-837, 1997

2)SaaqMS,etal:Practiceguidelinesfol､the

managementofcryptococcaldisease. Clin

InfectDis、30710-7182000

schoolofmedicine

Address？7－45－1：Nanakuma,jonan-ku，

Fukuoka,814-0180,Japan
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「例256

前頭蓋骨のFibrousDysplasiaの1例
(Acaseoffibrousdysplasiainfrontalcranium)

白石共立病院脳神経脊髄外科 本田英一郎

久留米大学 医学部脳神経外科徳冨孝志

外側への突出したり,内板の希薄化が見られ,一般的には

groundglass(すりガラス)として総称されている.MRIで

はTIWI,T2Ⅷともにlow,isointensityがhetero"neous

に広がる.これは病理組織の変化に裏付けられる．

つまり病変部では渦状の繊維芽細胞,膠原,骨梁および

軟骨部がirregularに配列されている．また時にはcystの

形態を示し,cyst内出llllにて鏡面形成やT2WIにてもhigh

intensityが混在する場合もある.造影MRIにては摘変部

がhypervasucularityを反映してheterogeneousに軽度

～中等度に増強効果を示すl･2).

鑑別すべき疾患としてはintraosseousmeningioma,

ossifyingfibroma, eosinophilicgranuloma,

aneurysmalbonecyst(giantcellgranuloma)である．

intraosseousmeningiomaでは外頚動脈の発達やdural

tail signが見られる事がある.Ossifyingfibromaでは

T2WIにてhigh intensityで描出されることが特徴とさ

れているが，造影効果は比較的軽度である．一方

eosinophilicgranulomaではCTでは骨欠損が明瞭であ

り,MRI(TIVW,T2WI)ともにhigh intensityを呈し,造影

効果も高度である点が相違点であるl).

FDは良性であるために発育も緩徐であり,思春期以降

には停止する事も多い.このために治撮に関しては脳神

経の圧迫(cavernoussinus,superiororbital fissure,

foramenoval,fOramenrotundum,opticcanal)が起

これば,治療の対象となるが,すべて外科的治擦であり，

放射線は骨破壊や悪性変化などのために禁忌とされてい

る4)．

1．はじめに

Fibrousdysplasia(繊維性異形成,以下FD)は骨形成の

間葉系の特発性異常により発生する慢性骨疾患である．

病変部は骨髄部が弱い繊維性骨組織に置き換わるために

膨隆や肥厚,嚢腫などを形態を生じてくる.FDは全身どの

骨にも発生しうるが,殆どは一側性であり,病態が進行す

れば両側性に広がる事もある.頭蓋顔面骨は25-30％と

頻度は高い.また女性にその頻度は高く，思春期に進行し

てそれ以後は停止する場合が多い.特に頭蓋底では脳神

経の出口である神経管の肥厚,狭窄にて神経症状を生じ

る際には治療面でやや各科外科系には厄介な問題となる．

2.症例

症例:13歳,女性

主訴:右前頭骨の非対称性膨隆

現病歴: 10歳頃より右前額部の膨隆が見られたが,年々

膨隆が増悪し,外見上母親が気になり受診した.神経学的

には異常は見られない(視力,眼球運動障害は見られない）

CT所見:bone imageでは右frontal baseからconvexに

骨肥厚が見られる.特にcortexは外,内板ともに希薄が見

られた.肥厚した骨内は高,低吸収域がirregularな広が

りを示した(図1a,b).

MRIのTIWIでは右前頭蓋底はheterogeneous low

intensityで占められている(図2a).T2WIにてもlow

intensityであり,不均一なスポンジ様形態を示した(図2b).

造影MRIでは不均一な蝉の巣状の造影効果が中等度に見

られる(図3a,b).

3.考案

Fibrousdysplasiaは全骨腫瘍の2.5%に相当する.こ

の全身の骨に発生するFDは3つに分類される. l)

Albright症候群：皮間の色素沈着,内分泌障害,性的早熟

を合併したl側複数骨におけるFDでFDの特殊型と考え

られている.2)多骨性繊維性骨異形成(polyostoticFD)

30％の頻度.3)単骨性繊維性骨異形成(monostoticFD)

単骨性は四肢の長管骨に多い,統計的にはFDの70%を占

める.頭蓋,顔面骨のFDの占拠部位は上顎骨,下顎骨,前

頭骨,締骨,蝶頚骨,側頭骨の順である．

画像所見では特に単純写においてはFriesらの3typeが

よく知られており,sclerotictype (23%),cystic type

(21%),mixedtype(56%)に大きく分かれている.CTで

は骨破壊病変として板間層の拡大や非均一嚢胞状病変の

参考文献

l)河本圭司,大内雅文,久徳茂雄他:動脈溜様骨蕊

胞,線維性異形成,好酸球肉芽腫脳外32:985‐

993,2004.
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Neurosurgl8:401-402,2004.
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頭蓋骨膜洞の1症例
(Acaseofsinuspericranii)

丸岩光

村田久美

吉村文秀

一ノ宮脳神経外科病院

大分大学脳神経外科

二日市済生会病院脳神経外科

変が頭蓋内静脈と交通を認めるタイプである．

Spontaneous typeは,慢性頭蓋内疾患による頭蓋内静脈
圧上昇が関与し板IHI静脈から頭皮下に腫瘤を形成するタ

イプである.Traumatic typeは,静脈洞近辺に頭蓋骨骨折

が起こり,骨折部を通して静脈洞と交通を有する血腫を骨

膜下,ときに帽状腱膜下に作ってくるタイプである.ほと

んどの報告症例は,traumatictypeであるが,前者2者の報

告も認められる．さらに,これらのタイプは組織学的にも

違いが認められる.Congenital typeではのう胞病変の壁

がendothelial lineで形成されているが,spontaneuous

typeJPtraumatictypeではのう胞壁は,conectivetissue

で形成されていると報告されており,組織学的所見が,頭

蓋骨膜洞の発生を診断する上で非常に有用とされている．

今Imlの症例は,以前に外傷の既往を認め,画像上も陥没

部の骨に骨窓を認めることよりtraumatic typeと考えら

れた.外傷性頭蓋骨膜洞の発生場所は,前頭部のSSS近傍

に発生することが多く，大きさはl-6センチの測告が多く，

平均は2.2センチと報告されている．

外傷後からの発生時期に関しての報告は明確にはされて

いない．

診断は,肉眼的所見(頭部の挙上で消失し,valsalva

maneuverや仰臥位で膨隆する.)に加えて,CT,MRI,脳血

管撮彩(DSA)が有用であるとされている.MRI所見として

は,TIⅧでは,不均一な信号強度(fIowvoidsignalと等信

号)T2WIでは,高信号病変を示す.特にGd-DTPA造影にて

静脈洞との交通を認める高信号域所見が診断に有用とさ

れている．しかし,最も診断に有用な方法はDSAである.血

管撮形方法としては,腫瘤への直接穿刺による造影なども

認められるが,我々の経験からは従来での撮影では病変部

が造影されないこともあり,撮影直前まで腫瘤を圧迫し撮

影開始後腫瘤の圧迫を解除すると腫瘤部の造影が上手に

行えると考えられた．

治擦に関しては,この腫瘤自体無症候性にて形成的な意

味しかもたない.手術自体は難しくはなく，出血コントロ

ールは頭部の挙上やボーンワックスの使川によるコント

ロール可能である．しかし,稀ではあるが大吐の静脈出ml

を起こした報告もあり十分な術前検討が必要である．

1．はじめに

頭蒜骨膜洞は,頭皮下に発生する比較的稀は血管病変

である.今回我々は,外傷後長期の経過を経て発生した外

傷性頭溌骨膜洞を経験したので報告する．

2.症例

症例:14歳,男児

主訴:頭頂部の遮和感

現病歴:平成18年1月頃より右頭頂部の陥没を認め,頭捕

などを認めないため放置していた.5月頃から仰臥位にな

ると陥没部が膨隆するようになった.次第に膨隆部が大

きくなる違和感を認め,8月5日に来院精査|=|的にて入院

となった．

既往歴:小学校2年生の時に転落外傷にて陥没骨折を認め

たが,特に治療は行っていなかった．

肉眼所見:頭頂部に仰臥位にて膨隆し座位にて消失する

腫瘤を認めた(図1)．

神経学的所見:特に異常所見を認めなかった．

画像所見:MRI(TlWI)では右頭頂部の皮下脂肪ドにiso

intensityを示すlesionを認め(図2),T2WIでは同部位に

high intensityを示すcystic lesionの所見を認めた(図3).

FLAIRでもT2Ⅷと同様のhigh intensityを示し,出1mが

疑われた(図4).3D-CTではcystic lesion部の骨erosionと

小さな骨窓と認めた(図5).臨床所見およびmi像診断より

偽性髄膜瘤か頭蓋骨膜洞と診断した.そのため脳血管撮影

(DSA)による精査を行った.右内頚動脈撤影では,病変部

への造影効果は認めなかったが板間静脈の描出を認めた(図

6).次に病変部をⅡ諭し撮影とlil時に圧縮を解除し血管搬

影を施行すると病変内への造影効果を認めた(図7).上欠

状静脈洞(SSS)から板間静脈を経て病変部の描出を認め

た(図8).その結果より頭蓋骨膜洞を診断した．

3.考察

頭蓋骨膜洞は頭皮内に発生する,稀は血管性のう胞病変

である.一般的には頭蓋蓋内静脈と交通を有し,大きさが

変化する静脈性の血管病変と定義されている.偽性髄膜揃

と同様な特徴をもっているが,内容液が血液である点が根

本的に違う．

頭蒜骨膜洞の分類としては,Mastin's分顛が広く知ら

れておりcongenital,spontaneous,traumatictypeと分

類されている.Congenital typeはvenousangiomaJP

cavernoushemangiomaなどの病変を認め,これらの病

Keyword:Sinuspericranii,DSA,traumatictype
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進行性頭蓋骨骨折
(Growingskullfracture:acasereport)

大分大学脳神経外科 村田久美

一ノ宮脳神経外科病院丸岩光

報告も認める.そのため,いかに治様が必要な症例を早期

診断するかが問題となる.Thompsonらは小児頭蓋骨骨

折にたいしてl)4mm以上の幅のdiaslatic lineraskull

fracture,2)頭皮の膨隆,3)神経脱落症状のtriadを有す

るものには早期の手術を行うことにより遅発性の骨折線

拡大を予防できるとしている3).今回われわれは陥没骨折

後にGrowingskull fractureを認めた症例を報告した．

乳幼児期の陥没骨折は自然修復することも多く手術する

ことは少ないが,初ITICTで脳挫傷を伴っているような症

例ではGrowingskull fractureを認めることがあり,十

分な経過観察が必要であると思われた．

症例:4ヶ月,乳児

現病歴:経過:2007年5月31日午前9時頃,自宅玄関先

で母親の腕から約lm下のコンクリートに落下し頭部

を打撲したため当院を受診した.来院時,意識障害およ

び神経学的異常所見は認められなかった．しかし,頭部

CTにて陥没骨折,および外傷性くも膜下出血,脳挫傷を

認めた(図1，2).乳児のため大学病院の救命センターに

転院となった.転院後も特に異常を認めず保存的経過観

察となった.退院後の3ヶ月目の9月26日に当院の外来

を経過観察目的にて受診した.神経学的異常所見は認め

ず,煙箪発作なども受傷後より認めず発育状態は正常で

あった.乳児を仰臥位に寝かせ,触診で陥没骨折部を触

ると頭皮の膨隆が認められた.そのため頭部CTを施行

した(図3，4)．陥没骨折の部位に一致し骨のerosion及

び頭蓋内にporencephalyを認め,Growing skull

fractureと診断した．

Keywords:growingskulifracture,

CT,depressedfracture
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考察

Growingskull fraclureは小児の頭蓋骨骨折が進行性

に拡大する比較的まれな疾患である.発生頻度は小児頭

部外傷の0.03-0.6％と報告されている.発生年齢は生後

1年以内が50％､3年以内が90％とほとんど小児期に報

告されている.今までの報告を検索してみると原因とし

ては転落外傷がおおく，部位としては頭頂部に多く認め

られるl,2,3).

Growingskull fractureの発生条件としてLendeはl)

乳幼児の頭蓋骨骨折,2)骨折時の硬膜， くも膜の損傷,3）

骨折直下の脳損傷,4)骨折線の当初からの離開傾向をあ

げている.発生機序については多くの説が提唱されてい

るが,一般的には頭蓋骨折により骨折直下の硬膜くも脱

が損傷し,これに局所性頭蓋内圧の拍動が加わること，さ

らにこの時期の急速な脳の発育が骨折線の拡大を助長す

ると考えられている2)．

Growing skul l fractureのタイプとしては

leptomeningeal cystの形成によるくも膜のう胞型と骨

折線からの脳実質の脱出による脳脱出型に大別される．

これらのタイプでは症状の発症時期に違いがあり，一般

的には脳脱出型はのう胞型よりも急速に症状の悪化を認

めることがあり早期の治様が必要とされる症例が多い4,5)．

本疾患の手術時期については，これまでは拡大性尚･折

の診断がつきしだい,できるだけ早期に施行すべきだと

されてきた．しかし，まれではあるが同然に閉塞したとの

KumiMurata,HMaruiwa

DepartmentofNeurosurgery,lchinomiyaHospital

Address:2-48Takeda-shinmachi,HitaOita,877-

0041,Japan
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Choroidalfissurecyst

本田英一郎

高野浩一

白石共立病院 脳神経脊髄外科

福岡大学医学部放射線科

その大きさは一般的には10mm以下であり，臨床的にも

無症状でincidentalに発見される．

類似CyStで極めて稀なintra-axial cystの非炎症性,非腫瘍

性cyStは全く髄液との交通のない場合やarachnoidspaceと

交通のある場合などがあるが,arachnoidsheathや細い血管

で囲まれている特徴がある.この理由は発生学的に①神経外

胚葉の極一部が分離断またはinfbldingされたため⑳local

neuralmi騨己tionしたためとも考えられている.この両者⑥，

②)の画像上での鑑別は極めて難しいが,前者が無症状に対

して後者は臨床的に軽度なmental damage, intelli"nceの

障害などを伴う可能性が高いと考えられる2,31.

ただintra-axial cystの中でもcysticneoplasm,cystic

encephalomalacia,porencephaliccyst,dermoid cyst

epidermoidcyst,abscess,parasitecystなどの鑑別は重要

である(これらは一般には大脳半球性に発生する. ）

Chol℃idalHssul℃cystのMRI上での特徴はaxialviewでは

一見してintra-axial cystのように見える.ほぼ円形の小嚢服

でTlⅧではlow,T2Ⅷではhia' intensityの髄液のinstensity

を示し,造影効果は得られない．

これらの位置を正確に把握するためにはchoroidal

nssureと平行なcoronalviewが最適で,tempolalhornの上

に位置する関係が把握できるl).

形状はspindleshape,または楕円形を呈する.また以前に

は見逃されていたtemporalhorn内でのchoroidal fissure

CyStも捉えることが可能となった．

1．はじめに

CT1MRIにて一見脳内の無症候性のcysIの形成の代表

はprencephalyやクモ膜嚢腿,diverliculumが最たるもの

であるが,その他各脳叢にもcysIの形成が見られる．

Porencephalyを除いて,殆どが発育段階での解剖学的な

anomalyである.CTにてはこれらlimbic lobeに形成され

るcystic formationがintraparenchy(intraaxial)か，

extraparenchymal(extraaxial)かの鑑別は困難であるが，

MRIによりその撮像方向を適宜行えるようになって画像

診断も向上した.今回はchoroidal fissure内に形成され

たcystについて画像所見および解剖学的位悩づけを'1.1心

に報告する．

2.症例

症例:15歳,女性

現病歴:頭痛にて精査を希望され,MRIにて偶然発見さ

れた．

図1a,b:MRI(TIWI)ambient cisternの外側に1'1形の

小さなlowintensityのcyst状形態でクモ膜下腔に接し

て認められる．

図2a:T2WIではquadrigeminal cisternに接し,CSF

と同じinstenityを示す．

図2b:diffusion imageにてもlow intensityで

epidermoidなどの腫傷は否定される．

図3:coronal FLAIRでchoroidal fissureに沿った

cystの形成が明瞭に認められる．

Keyword:choroidal fissure,coronalview,MRI,

cyst3.考案

choroidal fissuueは発生学的には海馬(fimbriaof

thehippocampus)と間脳(diencephalons)のクモ膜下

腔の空間を総称する．このfissureは正常では浅い溝であ

り,anterior temporal lobeからlateral ventricleの

atrium(posteriorhornとtemporal hornとが連なる領

域)へと後上方に走行する.Choroidal fissurecystはこ

の溝のあらゆる場所で発生学的にprimitive choroids

plexuaが形成されるほぼ同時期の発生エラーにて出現，

形成されるが,形態はtela choroideaの1敗膜のdouble

layerに類似している．この発生異常は隣接組織にも彩響

し,時に部分的なtemporal lobehypoplasiaをきたすこ

ともあるl ･3).Choroidal fissure cystは組織形態には

neuroepitheliaWarachnoidmembraneにより櫛成さ

れている.そのためにepitheliumの単屑で作られている．

参考文献

l)CrisantiAF,DianoAA,BarlettaVetal :

Choroidai fissurecyst lTALJPedaiatr30:275-
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Ringapophysis解離に関与した腰椎椎間板へルニアの1例
(Separationofringapophysisrelatedtolumbardiskherninationofacase)

白石共立病院 脳神経脊髄外科 本田英一郎

離として離開されるようになり7),統一された病名として

separationofringapophysis(以下SRA)が提唱された．
CTaxialや単純写にてOPLLのような後天的なcalcification

とは容易に鑑別される.その理由はDRAでは椎体後面(椎

体軟骨終板)に骨欠損やerosionなどの不整像の変化が伴

っているためである．

椎体におけるringapophysis(環状骨端)の形成は6-9歳

頃に開始され,この時期のgrowthplateの辺縁より断続的
な石灰化層が出現し,この層は血管新生が始まると骨化し，

ringapophysisが形成される.そしてこのringapophysis
は14～21歳までに椎体と癒合し,椎体一椎間板複合体(disk-

body-unit)が形成される2,6,17).

Separationofringapophysis(SRA)の発生機序は慢性
的な軽度な外傷stressにより若年者(中学,高校生期)にこ

のringapophysisの脆弱な癒合部が離開すると考えられ
ている4) .一方成人(20～30歳)に発生するSRAは一度遊

離したringapophysisに椎間板ヘルニアが遊離を大きく

し,さらに可動性が増したために症候も増悪したためと考

えられている9).一方SchmorlらIO)は椎間板組織の一部が

椎体内に嵌入し,新たに椎間板ヘルニアとSRAが発生する

としている．しかしTakataらは30～40歳の青壮年期にお

いてもringapophysisは依然と解離し易いことから椎間

板ヘルニアとSRAとが同期に発生した可能性が高いこと

を報告している15).

力学的な見知からは鈴木ら12)は線維輸の牽引力にて解

離する説,Keller5)の後屈位における髄核内圧とその体位

時の力学的作用にて解離する説,逆にLippittらは前屈位に

椎間板にかかる力がringapophysisを解離させるとして

いる.いずれにせよ慢性的な外力による椎間板や椎体軟骨

終板の変形が症候性SRAを生み出される考えが有力であ

る8)．

さらにTakatal5)はSRAを形態的に3つのtypeに分類さ

れる.Typelはringapophysisのみの解離で椎体後縁の骨

欠損を伴わない.Type2は椎体後縁の骨欠損を一部伴って

解離している.Type3は骨片が小さく椎体後縁の一部のみ

の解離(外側端に高頻度に見られる) ．さらにEpstein3)はl

椎体の上端から下端に拡がり,corticalとcancellous

boneの混在したbonescarformation形態をType4とし

て追加報告している．

Typelは20歳未満に多くringapophysisの残存型と考

えられ,Type2,3は30歳台に多く，繰り返されるlumbar

loadによるmicrofractureの結果で特に椎間板ヘルニアの

1．はじめに

SeparationofRingapophysis(SRA)冠状骨端解離は
腰椎に見られる特殊な現象である．これは学童期にも見

られることが多いが,その殆どは無症状または保存的治

療にて十分な場合が多い,しかし成人(20-30歳台)では椎

間板ヘルニアと合併し,症候性となり，高度な腰痛や神経

根症状を呈してくる.今回報告した2例はいずれも30歳台

の症例である.本疾患の留意点はMRIのみでの診断は誤

診を招く危険性があり,CT特にreconstructionsagittal

imageが確定診断に至る．

2.症例

症例1 ：35歳,男性

主訴:腰痛,両脅部下肢のしびれ

現病歴:運送業にて重い物を抱える機会は多い,2年前

より腰部の重い感じがあった.2005年6月よりくしゃ

みをすると激痛が腰部に走り，腰砕けのようになり，暫

くしゃがみ込んでしまうことが多くなった.同年8月頃

には車の振動にも腰痛を憶えるようになった.2005年

9月9日に当科を受診した．この際の腰部のMRI,CTに

てRingapophysisを認めた.暫く腰椎硬膜外ブロック

と鎮痛剤にて一時症状の軽減を見たが, 11月には両臂

部下肢(下腿後面)のしびれを来たし,咳にても腰部に響

くような痛みが出現した．

画像所見:MRI(T2WI)はL5/Slの椎間板の変性(black

degeneration)diskprotrusionを認めるとともにその

後方椎体より剥離したと考えられる骨性intensityの遊

離fragmentがdural thecaを後方に圧排している(図1a,

1b).TIWIのsagittal viewにおいては椎間板の変性の

状況は不明瞭ではあるが,骨片遊離を比較的明瞭に捉え

られている(図1c, 1d).CTではSl椎体後辺の骨片をさ

らに明瞭に認めことができた(図1e, 1f).

3.考案

本症は混同した病態の解釈からterminologyは

Kantenabtrennung"separationofposteriorvertebral

rim,posteriorSchmorl'snode,ossificationof the

sequestereddisk,posteriorbonysour,腰椎OPLL(後縦

靭帯骨化症)などの様々な名称で呼ばれていたl l).成長期

の腰椎椎体終板の障害が様々な部分に発生する.椎体前面

に見られるのがKantenabtrennungで中央部の変化が

Schmorl結節,椎体後面での変化がringapophysisの解
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関与が示唆される9)．

本例はtype2に相当するものと考えられる．

発生要因としては一部に肥満と大腿骨頭すべり症との

因果関係を示す報告も見られるがlO･11),本症例lのように

細身の体型でもトラック運転手に見られるように,長距離
運転による振動性の運動負荷に荷物運搬などの過度な運

動負荷などの職業的要因もある．

症状は本症の好発部位がL4/5,L5/Slであり,L4の下端，

L5の上端,下端,またはSlの上端にringapophysisを形成
するために殆どは腰捕と下肢への放散痛が主症状である

が1),特にtype3での外側発生では椎間孔近傍にも影響す

るためにL4神経根にも障害が及ぶこともある.慢性的な

腰捕より激捕に近い症状で発現するために,殆どの例で歩
行困難を主訴としている．

診断はCTのreconstructionのsagittal imageが明瞭に
DRAを示し,確定診断となるl).MRIでも椎体の後縁を捉

えることは可能である．

治療に関してはまだ一定の治療指針は得られていない．

Typelでは学童期に多く，かつ無症候性であるために殆ど

が保存的治療を行っている.Type2に対しては後方よりの

開窓術にての神経除圧が必要であるが,具体的な除圧方法

としては両側よりringapophysisと椎間板ヘルニアを可

及的に摘出することが望まれる.特にringapophysisの可
動性がある場合には可能な限り全摘出を主張する意見も

ある.骨片を除去するあまりに両側の開窓が大きくなり，

iatrogenic instabilityを招く危険性もある.また椎体の骨

欠損が大きければそれ自体で腰椎不安定である．このよう

な場合には後方PLIF(posterior lateral interbody
fusion)を追加することにより安定性が強く，腰痛の改善

率は高くなる．

6)松本学,楊鴻生,高岩均:若年者腰椎椎間板ヘルニ

アの検討整・災外28:456-471,1985.

7)村瀬正昭,井形高明,岩瀬毅信,河野邦一,加藤大輔，

福島孝,中村巧,森田哲生,田岡祐二:成長期腰椎椎

体終板の障害日本整形外科スポーツ医学会誌9:85‐

87,1990.

8)奥田鉄人,西島雄一郎,津畑修,嶋田隆史,道下正光，

東田紀彦:2椎問に発生したringapophysisの後方解
離のl例整形外科51:1162-ll65,2000.

9)SaviniR.,DiSiverstreM.,GargiuloG.,PicciP.:

PosteriorlumbarapophysealfractureSpine

16:lll8-ll23,1991.

IO)SchmorlG:UberVerlangerungvon

BandscheibergewebeundihreFolgenArchKin
Chirl72:240-128,1983

ll)ShiradoO,YamasakiY,TakedaN,MinamiA.：

Lumbardiskherniationassociatedwith
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orthopaediscsandrelatedresearch431: 120-

128,2005.
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l3)TachdjianMO:Slippedvertebralapophysis ln

TachdjianMO(ed)PediatricorthopedicsEd2

PhiladelphiaWBSaunders2404-2406,1990.

14)TachdjianMO:Slippedcapitalfemoral
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orthopedicsEd2philadelphia:WBSaunders

1016-1081,1990.

l5)TakataK, InoueS,TakahashiK,OhtsukaY:

Fractureoftheposteriormarginofalumbar

vertebralbodyJBoneJointSurg70-A:589-

594,1988.

16)棚原豊,佐藤栄,西平竹志,金城幸雄，

屋良哲也,茨木邦夫,高良宏明:後方隅角解離を伴う腰

椎椎間板ヘルニアに対する手術成績の検討一解離骨片
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整・災外42:1142-1147,1993.
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Keyword:Ringapophysis, lumbardiskherniation,
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図1－a

MRI(T2WI)ではL5/S1の椎間板はIowintensityに変性している(太矢印）
またS1の後上縁は骨欠損と一部解離した骨片ような変化を認める(矢印）

図1-b

MRI(T2WI,axiaIview)のS1上端部

では中央部の椎体変化と椎体一部の

後方(脊椎管内偏位)とduraltheca

の正中部の圧迫をも認めた．

図1-c

T1WIでは椎体の変性はT2WIよりは不明瞭であるが,骨片の解離(白矢印)と

S1上端の欠損は明瞭である(黒矢印).
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図1-d

S1の上端の骨破壊所見が認められる

(白矢印)．
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図1－e

CTmyelographyのreconstructionで最も明瞭に骨片の遊離を捉えている

(黒矢印).L5の下端内側部の陥凹を認める(白矢印) .

図1-f

S1の上端部の骨欠損(太矢印)と

遊離したringapophysisが明瞭

に見られる(黒矢印）

ty typemty

(TakataK:JBonejointSurgl988)

図2 ringapophysisの分類
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「－ こう1

SD-CTにて描出困難だった頸椎潜在性脊椎破裂の一例
(Acaseofcervicalspinabifidaoccultathathaddi什icultywithdepictionin3D-CT)

渡部健一,緒方美希,橋本豊志,池田健二

大島勇紀,草野則文,徳永孝行,小山素麿
安陪等思

大島病院放射線部

脳神経外科

久留米大学放射線科

raycasting法により3次元画像を得ている．これにより，

微細な変化を捉えられないということがおきてくる.これ

を防ぐためには色々な方法があるが一番良いのは,可能な

限り薄いスライスで撮影することにより体軸方向の断面

感度分布を再構成間隔と同一にすることにより分解能を

上げることが望ましいが,脊椎のように広範囲を薄いスラ

イスで撮影すると被曝の増加に繋がることが懸念される．

また,辺縁をシャープにする高精細用関数を用いて処理す

ればより高画質な3次元画像に仕上がりそうだが実際は高

周波成分のノイズが強調されるため,とても診断に耐えら

れるものではない．

つまりVR法はその原理により,表面を滑らかに抽出す

るためには辺縁をボカした画像を重ね合わせる必要があ

るため,どうしても微細な骨変化を捉えることが難しいと

いうことになる．

本症例の形態を3D-CTで観察すると,Clには異常がな

いがC2の椎弓が分離し脊椎管内に突出しており,C2の

一部やC3の一部の骨が癒合して膨隆し,脊椎管を狭窄し

て脊髄を圧迫しているように見える．しかし,高精細用関

数を用いて処理したaxial画像(図5)をよく観察すると，

右のC2pars interarticularisは上部では肥厚しており，

下位に下がると亀裂ができ，さらに降りると完全に分離

して脊柱管内に折れ込んでいる．さらに下ると椎弓は分

離し,椎弓が脊柱管内に逆に折れ込んでいる.C3になっ

ても右のpars interarticularisは左に比較して部分的に

きわめて肥厚している.手術所見では,C2の椎弓が分離

し脊椎管内に突出していた部分はC2ともC3ともに骨性

の癒合はなかった．

3D-CTはその視認性の良さから多用されているが,その

原理により,形態診断を目的とする場合は構造物の形状再

現性を表現することが難しいことを知っておかなければ

ならない.また,基本は元画像であり,特に骨を観察したい

なら3次元画像用に再構成した辺縁をボカした画像を観

察するよりも,辺縁をシャープにした高精細用関数を用い

て再構成した画像を丹念に観察することが重要である．

1．はじめに

Multidetector-rowCT(MDCT)は,高速に等方向性の

ボリュームデータが取得できるため,短時間で非常に高

精細なmultiplanar reconstruction(MPR)像やvolume

rendering(VR)像が作成できるようになった．これによ

り脊椎領域では骨折や分離症,椎間関節異常などが立体

で把握しやすくなり，形態的診断や術前シミュレーショ

ンに多く用いられている．しかし,VR法は極小さな骨折

や分離がある場合に,あたかも癒合しているかのように

見えることがあり診断に難渋する場合がある．

今回我々は,術前3D-CTで描出困難であった軸椎の潜

在性脊椎破裂の症例を経験したのでVR法による3D-CT

の注意点を踏まえ報告する．

2.症例

症例:50歳代,女性

主訴:頭痛,頚部の後屈により右刑への放散桶あり．

現病歴:2ヶ月前より頭痛があった.右上下肢のしびれ感

あり,頚部を後屈すると右屑から上腕にかけての放散捕

があった.明らかな神経学的所見はなし．

画像所見:TIWI sagittal像ではC2/3レベルに椎体と同

等の信号を持つ腫瘤様の病変があり,C2の椎弓と連続し，

T2WI sagittal像では中心は高偏号,周洲は低信号であ

り骨と同様の信号を呈している(図1).TIWlaxial像で

は,同病変により脊髄は偏在及び変形している（図2) ．

3D-CTでは,C2の疎突起の上半分は連続しているが，

下半分は分離している極めて稀有な奇形を認めた(図3)．

図4では脊椎管内に隆起した椎弓の一部が認められ,脊

髄を圧迫していることが示唆された．また，それはどの

方向から観察しても骨癒合しているように見えた．

3.考察

一般にⅥ見法は脊椎全体を視覚的にあらゆる方向から捉

えることが可能なため脊椎の状態を把握しやすいが,2次

元の画像から3次元の画像を作成するということは,何か

しらの情報を切り捨て,複雑なパラメータを組み合わせ主

観的に情報を整理した画像であるということなので,微細

な骨折の観察には向かない.つまり,CTのaxial画像を綴密

に重ね合わせて3次元表示にすれば表面に凸凹ができ,本

来連続的なものを離散的に表現してしまうので,VR法で

はgraylevelgradient法やvoxel transmission法を用いて

ボケや透明度を付加させることにより表面を滑らかにし，

Keyword:3D-CT,VR,spinabifidaocculta
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腰椎黄色靭帯内血腫の1例
(Acaseofligamentumflavumhematoma)

医療法人安寿会田中病院整形外科田中寿人

久留米大学整形外科横須賀公章,山田圭,朴珍守,永田見生

た肉芽組織が形成され,その新生血管が損傷され血腫が

形成されると推論している6) .2006年宮武らは黄色靱帯

深層と浅肘が雛解しスペースを生じることが血腫形成に

つながると報告している3).本症例でも,血腫はMRIで円

形から紡錘形を呈しており，もし硬膜外腔に存在する血

腫であるならば,陰圧により頭尾側方向に拡散するはず

である.Dumbbell type腫傷のように緊満した画像を呈

していたのは,この限られたスペースに存在していたか

らであり，術I1'所見とも合致した．これにより，通常の硬

膜外血腫のような吸収機転も働かず,また硬膜外血腫と

違い亜急性から慢性の病態であることが,もっとも違う

ところであろう．またMRIの信号変化もこの慢性の病態

のためか,撮影時期によるものか,報告によりまちまちで

あるl)2).ただ,TI強調画像でhyperに描出されるといっ
た報告が多いような印象であった．

1．はじめに

Dumbbell type服揚のような面像を呈した腰椎黄色靭

帯内血腫といった非常に希な症例を経験したので画像を

供覧する．

2.症例

症例:59才,男性

主訴:左殿部～大腿部の放散捕

現病歴:5/20ゴルフ中左殿部～大腿部の放散痛出現ふん

ばった際ビリッとした.5/28ゴルフ練習中に症状再燃

5/30近医でMRI検査.異常を指摘さる.6/2久留米大学紹介．

既往歴:なし

整形外科的所見:歩行歩容ともに正常.下肢筋力正常.下

肢反射正常.ラセーグ試験陰性.大腿神経伸展試験陰性．

左下肢後面に放散浦認めた.間欠性鍍行なし.足背動脈触

知良好．

画像所見:X線にて腰椎前方にASH変形認め,OA変化は

Narthangrade lll～Ⅳ(図1).MRIにてTl強調画像にて

hypeI､,T2強調画像にてlowintensity,造影効果なし.SAG

画像にてL4/5間脊柱脅内に紡錘形の腫瘍を認め,AXI画像

では左L4神経根付近に椎IHI孔に向かうDumbbell type腫

瘍のようなⅢi像を呈していた(図2,3,4,5).CTにて低吸

収の腫瘤によって脊柱管のBallooningを認めた.椎間関節

の関節症性変化は普lﾘ1であった(図6)．

手術所見:L4/5開窓術を施行.黄色靱帯浅層を分けると

内部に血腫を認めた.黄色靭帯深層は赤く染まっており，

血腫のためか薄く伸張していた(図7) .黄色靭帯深層を

L4椎弓から剥離させた.この部にlll血源と思われる静脈

を認めバイポーラにて止血した．この深層を摘出したと

ころ脊柱管内にはゼリー状のlll腫を認めこれを鋭匙で摘

出した.硬膜や神経根に異粥を認めなかった.赤く伸張し

た黄色靭帯は明らかに黄色靭帯起始部から起こっており，

血腫は黄色靱帯内の浅府と深屑の間に存在していた.なお，

Facetjointとの交通やSynovialcysIは認めなかった．

4.結語

黄色靭帯内IⅢ腫のl例を報告した.非常に希な病態であ

るが,瘻痛が強いこと，亜急性から慢性の病態でまた,黄

色靭帯内に存在し吸収が期待できないこと,腫瘍との鑑

別などの点から手術されることが多いと思われた．

Keyword:

ligamentumflavumhematoma(黄色靭滞内血腫）

Synovialcyst(滑液愛llm)

Spinalepiduralhematoma(脊椎硬膜外血腫）

Magneticresonanceimaging(磁気共鳴映像法）
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3.考察

黄色靭帯内血臓は1992年にSweaseyらにより最初に

報告4)されて以来,我が国でも報告が散見されるが非常に

希な病態である．発症要因は関節症性変化,高血圧,機械

的要因，出血傾向などが報告されている5).我が国では

1994年に戸来らが繰り返す黄色靭帯への微少外力によ

って弾性繊維の断裂と微少出血が生じ,新生血管を伴っ
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Creutzfeltjakob病の対照的症状を呈した2症例のMRIの特徴的変化
(MRIfindingofCreutzfeltjakobdiseasein2caseswithcontrastsymptoms)

白石共立病院脳神経脊髄外科

神経内科

放射線科

本田英一郎

沖田光紀,広岡満

安座間真也,松本幸一

1．はじめに

CI泡utzfeltJakob病(以下QD)は進行性の痴呆症(100%)

､Myoclonus(80%),錐体路障害(50%)小脳失調(50%),

てんかん発作(20％),視野障害(20％)などの多彩な神経症

状を呈し,短期間で死亡に至る.CTにては晩年に至っても

脳萎縮程度の所見しか得られない.しかしMRI特に拡散強

調画像(DWI)で皮質や基底核の異常信号(high intensity)
を発症早期に観察する事がある.今回臨床的には視覚異常

が初発症状であったl例と典型的な進行性痴呆発症のl例

とを報告する．

scoreは13/30)MRI(TIVW)では脳室も正常の大であり，

加齢変化であり,高度な脳萎縮は見られない(図4a).一

方T2Wl,FLAIR,DWIにては皮質変化はT2WI,

FLAIR,DⅧの順により明瞭に病変がhighintensityとし

て描出されている.特にT2WI,FLAIR,では脳室周囲,基

底核の変性も捉えているためにCJDの大脳皮質病変が強

調され難いが,DWIでは一変し,側頭葉,後頭葉(烏距溺）

前頭葉(大脳縦列)の禰漫性病変を明瞭に捉える事ができ

た(図4b,c).

3.考案

プリオン病はプリオン蛋白の中枢神経系の蓄穣にて発

症する.発症すると数ヶ月で無勤性無言となり, 1年以内

に死亡する.殆どが家族性や感染性が証明されていない

SporadicCJDで全体のCJDの90%を占める.他には家
族性CJDや狂牛病感染によるvariantCJDなどが報告さ

れている.古典的な臨床的特徴はdementia,myoclonus,

ataxiaが症状であり,脳波ではperiodicsynchronous

dischaIW(PSD:1-2Hzの周期性同期性高振幅鋭波放電),
髄液の14-3-3蛋白の増加(高感度ではあるが,特異性は

ない.)が報告されている.SporadicCJDの病型分類とし

てはl)視床型(上記の古典的症状に加え,睡眠障害,自律

神経異常が発現し,解剖学的には視床,下オリーブ核に

創睡脂と神経細胞の脱落が見られる).2)Heidallzinmriant(W

野障害,視覚障害にて発症する.後頭葉の皮質を中心とし

て全皮質や基底核にも病変は広がる.3)Brawnwell-

Oppenheimervariant(失調症状で発症し,基底核,視床，

海馬,小脳皮質にまで病変が広がる.）

最近ではCJDの診断に拡散強調画像の有用性が多く報

告されており,上記の型に一致するようなMRI信号異常が

明らかとなってきた.MRI所見も病状の進行過程にても病

理学的変化と相関する報告が散見されるようになった．

QDの病理学的変化は大脳皮質の海綿状態,神経細胞の萎

縮脱落,原形質星細胞の増殖を基本とする.電子顕微鏡下

での海綿状変化は軸索やastrocyteの空胞化が初期変化で

あり,末期には海綿状変化は消失し,基質の粗親化が著明

となる.また最近ではmicrogliaが病変の軽度な初期に多く

見られ,末期にはむしろ減少する．

画像所見特に発病初期病変としてはdiffusionweighted

ima"(DWI)で大脳灰白室の禰漫性のhigh intensityが明

瞭に見られる．このDⅧの異常なhigh intensityの原因は

神経細胞の空胞化が相関している.つまり虚血変化では

2.症例

症例1 ：73歳,男性

主訴:両側の進行する視野異常,懸度な頭揃

既往歴:高血圧症にて降圧剤と抗lm小板も服用していた．

現病歴:2007年2月上旬より急速に視野の狭窄や,目の前

の物が認識できなくなった.近医や他の施設の脳神経外科，

眼科を受診したが,画像上現在の症状と一致する虚血病変

は見られないが,陳旧性脳梗塞の所見より後大脳動脈血流

不全や眼動脈の血流障害による視神経虚血など可能性に

て抗血小板剤の投与がなされた.しかし症状は1ヶ月で極

端に進行してcortical blindnessの状況にて当科を2007

年3月9日受診した．

神経学的には対光反射は正常であるが,目の前の物の認識

ができない.皮質性盲目の状況であったが,他聴力の低下や，

軽度な失調性歩行が見られた．

入院の診断にはtemporal arteritisや膠原病などが鑑別診

断とされた．

入院後急速に精神不安が出現した.奇声を発したり,異常

行動が見られた．

2007年3月16日のMRI所見:T2WIでは加齢ともなう,深

部白質と脳質周囲の変性を認める程度であった(図1).後

頭葉には明確な変化を認めない.FLAIRではT2WIと変化

のない像を示しており,三角部外側にも軽度な変性が見ら

れる(図2).しかしDWI(diffusionweight ima")では後頭

葉は副rusに沿ったmildhighintensityが左側に強く見ら

れ(白矢印),両側からspleniumにI剛かって薄く広がりを示

している(黒矢印).また前頭部大脳縦列近傍にも同様な変

化が見られる(図3)．

なお本例は発症後2ヶ月で死亡した．

典型的症例2:75歳,男性

1ヶ月で急速に進行する認知障害(健谷川式dementia

65



ADC(apparentdiffusioncoefficient)拡散係数の低下を

示すつまり虚血に依って脱分極が生じて膜電位が変化し，

細胞外液が,細胞内に水分子が移動するADCの低いlll胞内

液が増加し,ADCの低い細胞外液が減少するために＃lli胞Iﾉ､l

の拡散が障害されるためと考えられている.神経lll胞や

gliaの腫大と一致する.CJDでは細胞の空胞化によって＃III

胞内の拡散が抑制されるとした考えや,microgliaの墹加と

その細胞内への水分移動が初期病変のDWIのhigh

intensityとADCの低下を来すとした考えもある

ただ晩年にはこれらの特徴的な変化は消失する．この腺

'八Iは海綿状変化(空胞化)が末期には基質の粗羅化への移

行を反映した可能性が示唆される．

今回の我々の症例では皮質を' l '心としたDWIでの変化

であったが､一般的には両側の淡蒼球,尾状核､被殻,視床，

小脳などにも同様なhigh intensityが,FLAIR,T2WI,DWI

にて描出される．またこのような画像変化は全脳的の白質

にも広範囲に広がることも報告されている．

鑑別診断としてはanoxicencephalopathy,脳炎, i蔚度

な低血糖症,また若年者ではI_eigh'sdisease,Wilsondisease,

mitoCiondrial encephalomyopathyなどが画像上鑑別疾

患として挙げられる

Keyword:C.ID,Diffusionweight image,
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r例26

遷延型CO中毒のMRI所見
(MRIfindingofdelayedencephalopathyaftercarbonmonoxidepoisoning)

白石共立病院 脳神経脊髄外科 本田英一郎

1.はじめに

CO中毒は急性期,慢性期などにより画像所見(MRI)は

その臨床症状や予後との相関関係を有する.つまり脳の脱

髄の変化や治擦に対しての効果の評価には有用な手段と

なった.CO中議には急速に改善する改善型,遷延型,間欠

型の3型に分類されるが,間欠型はMRIでのlﾖ質の脱髄変

化が発症に大きく関係していると言われている.一方急性

期のMRIではdiffusion ima津が低酸素性のtoxic変化を

high intensityとして捉え,かつ予後を判定する指標にも

なる.今回は遷延型CO中毒の慢性期(1ヶ月後)のMRI所見

を提示する．

高く,鉄の含量の多い淡蒼球や黒質網状層に病変が生じ易

い.特に急性期の淡蒼球病変は最も異常が発現し易い.し

かも多彩な変化を示す事が知られ,早期のMRIではTIWI

でややhighintensityでT2Ⅷではhighintensityを示すが，

経過とともにTlⅧではlowintensityに変化する.淡蒼球

内でのnecrosisなどの変化が進行しているためと考えら

れている.従来の報告からも白質の変化はDPEの特徴とし

て報告されている.T2Ⅷで脳室周囲,大脳白質で禰漫性に

また脳梁や前交速などにまだら状にhighimensitylesion

が広がり,病理学的には細胞壊死やdemyelinationとして
報告されている2,4)．

最近でのMRI画像ではDiffsionweight imagefJ
apparentdiffusioncoeffient(ADC)での評価が注

目されており,特に後者は臨床予後との相関があり,軍要

視されている.DPEの患者でのADCの連続的な観察では急

性期にADCは低.ドを示し,23日で正常値に復帰した後に

再度38日目には低下する.118日では逆に正常値よりやや

高値を示す．この事に対してKimら4)は急性期の急性

myelinopathyはADCの低下と相関し,早期のcytotoxic

edemaを示し,臨床予後を低下させる要因としている.そ

の後の二層性変化は急性脳梗塞の変化(ADCは8-32時間

で急速に低下し,3－5日持続した後にl-4週間で正常の

ADCのbasementに戻る)よりも長く持続するのがDPEの

ADC推移の特徴である5).Kimらはこれらの遷延性変化の

生じる仮説としてapoptoticoligodendr℃cyteの関与を報
告している．

この意味でADCの変化はDPEの診断の指標となる3).

なお一般的な臨床症状は認知障害,排尿障害,ddI画蛇mutEn,

パーキンソン症状,dystoniaであるが,しかし長期経過に

てもdystoniaや認知障害は残存持続する傾向があるが,そ

の障害度は幾分軽減するl).

2.症例

症例:52歳,男性

患者は2006年12月12-1311*Iﾘ1に借金群に練炭自殺を計

り,意識消失しているところを家族に発見された.救急摘

院に搬送され,循環器管理と高気II搬素治概にて意識は改

善したために約40日後に当院を受診した.一見正常者のよ

うに見えるが,高次機能(記名力,思考力)の低下,人格の変

化や集中力の低下などの中等朧の病態が残存した.急性期

の画像は示す事はできないが,even(後約401JのCT,MRI
所見を示す．

CT所見:COexposure後約4011I:|のCTでは両側の淡蒼球

のlowdenSityは明瞭に認められる(矢印)が,n質の変化

は判然としない(図1)．

同時期のMRI所見:FLAIRでは前角,後角間棚の121質は淡

l,high intensityで描出され(白矢印),また淡蒜球も同様

にasymmetricの異常high intensityで示されている(黒矢

印)(図2).T2WIもFLAIRI司様の変化を認める(図3).

DiffUsionweightedimaまでは前苅のhighintensityはよ

り明瞭に描出され,また深部Iﾖ質の腹範囲にsymmelricに
high intensityが腹がり,急性期脳梗塞のDⅧの所見と類

似している(図4a,4b). Keyword:MRI,Globuspallidum,Carbonmonoxide,

anoxicencephalopathy
3.考案

急性CO中灘になった後でdelayed postanoxic

encephalopathy(DPE)に移行する症例は急性期の亜症

度や治搬までの時間に依って異なるが,その頻度は0．2‐

40％とかなりのばらつきが見られるが,平均的には

l2%程度である．

画像所見は急性期CO中懇の蛎変は大脳白質,淡箭球,黒

質網状層,海馬,小脳などに好発する.COは鉄に親和性が
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「 －つ鯉

高血糖に伴う特異な限局した線条体病変の比較的若年者の1例
(Distinctiveradiological findingsofstriatebodyassociatedwithhyperglicemiainrelativelyyoungadult)

白石共立病院 脳神経脊髄外科
内科
放射線科

福岡大学医学部放射線科

本田英一郎

村山史郎

安座間真也,松本幸一
高野浩一

与してHB,HCの発症もl989年以降散見されるようにな

った．

しかし臨床的には前者での平均発症年齢が61歳で克つ

症状が永続性に対して,後者では平均72歳とlO歳も高齢

に推移し,しかも症状は一過性で完全緩解する経過など対

照的である．この後者のilli像所見は極めて特徴的である．

CTにて両側または症状(HB,HC)とは対側のhigh

densiWが線条体(putamen,caudatehead,globuspallidus)

に限局性に発生する.MRIではCT所見と一致する部位で

のTIWIでhighintensity,T2WIでlowintensityを示し,臨

床症状の軽快後3-llヶ月で画像所見が正常化することが

基本的な特徴である．

今回の症例は41歳と発症年齢が若年であり，発症もけ

いれんと運動麻郷であり，さらにケトン血症を合併してい

る点も異なるが,発症時の画像所見は従来の糖尿病HB,

HCと殆ど同じ所見を呈している．

なぜ大脳基底核に限局して病変が生じるかの疑問に対

して,糖尿病が潜在的な虚血を先行させるためと考えられ

ている.つまり大脳基底核の一部は臨床的にも虚血を来し

易く，興奮性アミノ酸であるgutamateが虚血時に増加,大

脳基底核に存在するNMDA受容体の働き,遅発性神経細胞

壊死を起こし易いとした報告に引き続き,高血糖状況では

通常のKrebs(TCA)サイクルが抑制され,エネルギー源と

してGABAが利川されるが,繍尿病患者では慢性的な

GABAの消費によるGABA減少が線条体の虚血を生じさ

れる可能性が考慮されている．

MRI(TIWI)でhighintensityを発現させる物質としては

methohemoglobin,脂質,コレステロール,下垂体後葉,高

蛋白液,マンガンの蓄俄,慢性肝障害,Wilson'sdisease,

hypoxia,石灰沈満,neurofibromatosisが挙げられる．

Lai,周藤らはCTのhighdensity,TlⅧのhighintensity

の継続的変化での筒信号の減弱に対してT2WI､

gradient-echoT2"WIでのlowinetnsityの増強化

はpetechial hemorrhage(点状出血)の進行と矛盾しな

い事を指摘している．

一方Shanや患者の摘巣(putamen)のbiopsyの所見，

BrunbergらのgemistocyticastrocytomaのMRI所見から

TlⅧのhigh intensilyの原因は出血や明確な梗塞ではな

く，低還流下での選択的に神経細胞の電解質のバランスの

障害により蛋白漏出をきたし,結果としてgemistocyte(高

蛋白で膨化astrocyle)の増殖が起こる．さらに異常

astrocyteは脳血管関l''l(BBB)の不完全破壊とともに遷延

1．はじめに

糖尿病(non-ketolic hyperglycemia)によって

hemiballismfJhemichoreaを生じた症例の'|!で対側の

線条体に限局した特徴的な画像所見(CTにてhighdensity,

MRIのTIWIにてhighintensity,T2WIにてlowintensity)

を示すことは文献的に散見される.臨床症状はlill糊のコ

ン1､ロールと共に急速に改善されるが，一方illli像の

followupの経過所見では3-8ヶ月で正常化する場合や梗

Ji§変化する例など様々である．また本症が線条体に限局

する理由やアジア民族に多発しているなど解lｻ'されてい

ない点も多い病態である.今回上記の典型的な症状は呈

さず,ケトン体が陽性の高血糖症でしかもてんかん発作

と運動麻蝉を初発症状としたl例を報告する．

2.症例

症例:41歳,男性

既往歴:楠尿瓶(不十分な自己管理）

現病歴:2007年5月の中旬より左上下肢の脱力感の緩解，

増悪を繰り返していた.6月3日に呂律の不良が出現した．

6月8日に全身けいれん発作にて緊急搬送された．

入院時神経学的所見:全身けいれん(上方注視けいれん）

はアレビアチン,セルシンの静注にて沈櫛化したが,左上

下肢不全片麻輝が出現した(－2／5) ．

入院時のllll液,尿検査:HbAIC: 18.6,pH:7.05,BE: -

24.4血械:786mg/ml

Na:126,K:3.69,CL:87尿検査:ケトン体2+,ブドウ糖

4＋

入院時の画像所見:CT所見(6月8日)では右全putamen

と一部globuspallidumに淡いhighdensityが認められ

た．しかしこのhighdensityによるmasseffectは見られ

なかった(図1a,b)7月l l日の約1ヶ月後のMRIでは

TIWIではputamenのhigh intensilyは中心部より外側

に向かって消失しており，同様にexternal capsuleでの

lowintensityが明らかに減少している(図3a).またDWI

ではl'1－部位のlowintensityは消失した(図3b).一方T2W1,

FLAIRではputamenは明瞭にhigh intensityに描出され

ている(図3c,d).

3.考案

Hemiballism(HB)JPhemichorea(HC)の原因に線条体

の出llllや梗塞を契機として発症する事は以前より知られ

ているが,長年の未治療の糖尿病に非ケトン性高IIIl糊が関
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化するいわゆる一過性不完全虚血をきたすためとも考え

られている.この所見を裏付けるようにSPECT,PETによ

る脳循環測定では明らかにbloodnowの低下が認められ

ている.この意味からも高蛋白の漏出がhigh intensityと
して描出されていると考えられている．

しかし本例では発症3ヶ月の経過でCTにてはhigh

densityは消失し,TIⅧではputamenのhigh intensityは

より明瞭となった.またT2WIにてheterogeneous low

intensityはむしろ明瞭なhigh intensityとなった.このよ

うな変化は2つの理由が考えられる.マンガンの蓄積の可

能性である.マンガンは糖代謝に関与する控訴の触媒作用

を調節している.糖尿病患者では時にマンガン濃度が上昇

することも報告されている．また職業(自動車工場などの

溶接工に従事していた場合)に依ってもマンガンの肝臓内

蓄槻にて淡蒼球にTlⅧにてhigh intensityが報告されて
いる.2つ目は淡蒼球や被殻の限られた部位での代謝や慢

性的な虚血にてIもceptorの破綻,myelinの融解が二次的な

脂肪の蓄積を来したとした考えもあるが,通常のマンガン

中澁による基底核の異常信号は閥側性に出現する事が多い．

このためにマンガンにても説明は困難である．

本例の可能性としては慢性的虚血や血管外への血液成

分のwoozingが繰り返され,2次的な細胞壊死による高蛋

白の蓄種がTlⅧにてhigh intensity,T2WIにてhigh
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intensityをより明瞭にした可能性が高いと考えられる．

Keyword:Diabetesmellitus,MRI,hyperglycemia,

striatebody
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経歴
〈
云

第1回(1992年7月lO日）

ショートレクチャー（神経画像診断のpitfall)

鋼師：聖マリア病院神経放射線科部長宇都宮英綱先生

第2回(1992年ll月ll日）

ショートレクチャー（脳梗塞のMRI、その推移と造影MRIの意義）

i撒師：聖マリア病院神経放射線科部畏小笠原哲三先生

第3回(1993年2月6日）

特別調演「頭蓋内MRangiography」

綱師：宮崎医科大学放射線科助手小玉隆夫先生

第4回(1993年6月2日）

ショートレクチャー（髄膜腫のダイナミックMRI)

鋼師：久留米大学放射線科助手安陪等思先生

第5回(1993年9月8日）

特別識演『海綿静脈洞の実践的解剖」

調師：九州大学脳神経外科助手井上享先生

第6回(l993年ll月17日）

ショートレクチャー（閉塞性脳血管障害における脳血流の変化）

綱帥：聖マリア病院脳IⅢ管内科部長朔義亮先生

第7回(1994年2月23日）

特別講演『脳神経外科VS脳血管内外科一どのような場合どちらを選ぶか－」

識師：飯塚病院脳血管内外科部長後藤勝弥先生

第8回(1994年6月8日）

特別講演「画像と神経病理」

綱師：鞍手共立病院神経内科部長石井惟友先生

第9IEI (1994年8月24日）

特別調演「日常よく遭遇する脊椎、脊髄疾忠の画像診断」

綱師：鮮岡県総合病院脳神経外科部長花北順哉先生

"lO回(1994年l l月16日）

特別諭演「頭部外傷の画像診断（最近のトピックスも含めて） 」

綱師：仙台市立病院放射線科医長石井消先生

第l l回(1995年2月22日）

特別講演「眼窩周囲及び頭蓋底疾患の画像診断」

調師：九州大学放射線科助教授蓮尾金博先生

第12回(1995年6月7日）

特別識演「脊椎、祥髄疾思の画像による鑑別診断」

調師：九州大学放射線科助教授蓮尾金博先生

第13FwI (1995年9月6日）

ショートレクチャー（頭蓋底及び上咽頭疾患の画像診断）

識師：久留米大学放射線科助手小島和行先生

第14IEI (1995年ll月22日）

特別調演『脳卒中の病理一画像所見と病理との対比一」

綱師：国立循環器満センター脳卒中、動脈硬化研究部部長締方絢先生

"15回(1996年2月28日）

特別講演「画像から見る脳血管障害－特にlacunarinfardtionについて一」

綱師：埼玉医大放射線科助教授渡部恒也先生

"16回(1996年5月29日）

ショートレクチャー（欧米における神経放射線の展望）

諭師：久留米大学放射線科調師安陪等思先生

第17IEI (1996年9月4日）

特別講演『錐体路の剛像診断」

綱師：都立神経病院神経放射線科睡是柳下章先生

第l8回(1996年11月13日）

ショートレクチャー（頭蓋内感染症の画像診断－特に小児を中心として一）

鯛師：福岡大学放射線科識師宇都宮英綱先生

ショートレクチャー（日常経験する腰椎部近傍の疾患のMRI診断のmeritとpitfall)

諭師：大島病院脳神経外科部長本lll英一郎先生
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第191il (1997年2月26日）

ショートレクチャー（急性期脳梗塞のllll栓溶解療法の現況）

諦師：聖マリア病院脳血管内科部長朔義亮先生

第201il (1997年5月28日）

特別識淡「脊髄、脊椎疾患の画像診断-X線単純撮影から何が読めるか一」

調帥：大津市民病院副院長小lll素麿先生

第21IEI (1997年9月10日）

特別諭演「脳血管障害における造影MRIの最新の知見」

調師：山梨医科大学放射線科助教授青木茂樹先生

第22回(1997年ll月l2H)

特別識演「中枢神経疾患での興味ある症例-MRI,CTをII'心に一」

識帥：大阪私立大学放射線科助教授井上佑一先生

第231ml (1998年2月25日）

特別識演「米|封で経験した興味ある中枢性疾患の画像診断」

綱帥：佐賀医科大学放射線科助教授内野晃先生

第24回(1998年6月3日）

特別講演「小脳橋角部の手術および画像診断のためのやさしい臨床解剖」

諭師：九州大学脳神経病研究施設助教授松島俊夫先生

第25回(1998年9月2日）

ショートレクチャー（脳疾患と脳llll流）

誠帥：久詔米大学精神神経科助手本岡友道先生

誠師：国立肥前療養所精神科 古賀宏先生

諭帥：久留米大学脳神経外科助手出口明先生

識帥：聖マリア病院放射線科部腿桂木誠先生

第261i71 (1998年l l月18H)

特別識演「頭部MRA,CTA:脳動脈病を中心に」

調師：熊本大学放射線科助教授興梠征典先生

第27 il (1999年2月24H)

特別綱淡「眼窩内解剖と対比した幽像診断」

識師：九州大学脳神経外科助手名取良弘先生

第281iil (1999年6月9日）

特別諭淡「痴呆症の画像診断はどこまで可能か(SPECT,MRI,PET) j

諭師：大阪大学大学院医学系研究科・神経機能医学識座輔神医学教授武田

第29Iml (1999年9月1日）

読影会「FilmReadingParty」

第30m(1999年ll月24[1)

特別諭演「眼で見る代炎的な神絲疾忠一ビデオを川いて一」

襯師：佐賀医科大学内科学教授黒佃康夫先生

第3I Inl (2000年2月23日）

特別講演「脳動脈瘤の診断と治擁一どんな動脈瘤が破れるのか？一」

識師：岡lll大学脳神経外科杉生葱志先生

第32回（2000年5月17日）

特別識渡「プリオン病の病理と臨床」

諭師：九州大学大学院附属脳神経瓶研究施設病理部門洲帥蝋浦克美先生

第331ill (2000年9月20日）

読膨会「FilmReadingParty」

第34111 (2000年l l月22｢I)

特別識演「マルチスライスC1､の現状と将来」

諭帥：藤ul保健衛生大学衛生学部診療放射線技術学科教授ハ･田和廠先生

第35IJI (2001年2月21 1=1)

特別繊演「神経眼科領域のIIi像診断」

誠師：防衛医科大学校放射線科徳丸阿耶先生

第36II11 (2001年5月23日）

読影会「FilmReadingParly」

第371iil (200】年9月19H)

特別調淡「画像上見過ごしたり、診断に難渋した脊椎行髄疾患あれこれ」

講帥：榊原温泉病院脳脊髄疾忠研究所所長久保和親先生

第38III (2001年l l月21日）

読影会「FilmReadingPal､ty」

武田雅俊 先生
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第39回（2002年3月6日）

ショートレクチャー「3D-DSAにおける脳血管内治縦の被曝線鼓の推定」

講師：久留米大学病院画像診断センター谷川仁先生

特別講演「脳卒III医療における超音波診断の役割」

講師：国立病院九州医療センター脳lⅢ管内科藤本茂先生

第40回 (2002(I:5月l5U)

読膨会「FilmReadingParty」
第41回(2002年9月l8日）

ショートレクチャー(MRlのアーチファクト一頭部，脊椎領域を中心に－）

講師：弘恵会ヨコクラ病院臨床検査技師富安修先生

ショートレクチャー（椎間板ヘルニア手術のスタンダードーLove法の実際一）

諦師：聖峰会ll l主丸中央病院脳神経外科後戯 111先生

第42回（2002年l l月20日）

ショートレクチャー（ガンマナイフの実際）

講師：新古間摘院放射線部技師大畠俊一郎先生

第43回（2003年3月19H)

ショートレクチャー（福岡大学病院における頭部MDCTの被曝線最）

誠師：福岡大学病院放射線部CT室主任平n1巧先生

第44回（2003年5月21日）

ショートレクチャー（ダイアモックス負荷脳血流の検査手技）

講師：大牟I11市立総合病院放射線部技師小脈我II#先生

第45回（2003年lO月15日）

特別講演「多発性硬化症をKeyWordとして」

諦師：北里大学医学部放射線科診瞭教授菅信一先生

第46回（2003年l ljl26日）

特別講演「頚動脈起音波の臨床」

講師：医療法人白十字会 lil十字病院神経放射線科医長新井鋪一先生

第47回（2004年2月18日）

ショートレクチャー(MRI検査室からの提言）

講師：白石共立病院画像診断部久原隆弘先生

第48回（2004年6月23日）

特別講演「当院における脳血管障祥の臨床」

識師：香川労災病院第2脳神経外科部長吉野公博先生

第49回（2004年9月15日）

ショートレクチャー（脳血流SPECTにおける統計解析法について）

講師：聖マリア病院RIセンター仁田野剛治先生

第50回（2004年l l月24日）

特別講演「脊髄髄内疾患のMRI」

諭師：北海道大学大学院医学研究科高次診断治擦学専攻

病態悩報学識座放射線|長学分野寺江聡先生

第51回 (2005年2H23日）

読影会「FilmReadingParty｣

第52回（2005年6HI5日）

特別講演「MRtraclographyの』if礎と臨床」

諭帥：京都府立医科大学放射線腿学教室 山lll 忠先生

第53回（2005年9)j21n)

ショートレクチャー（医療被曝の現状）

講帥：久留米大学嫡院画像診断センター副主任技師執行一幸先生

第54回（2005年l ljjl6日）

特別講淡「治擁に難渋した症例からの教訓」

誠師：長崎労災病院勤労者脊椎腰ｿliiセンター長小西宏昭先生

第55回（2006年2月l8n)

ショートレクチャー（大脳辺縁系の画像と臨床一特に辺緑系脳炎について一）

諭帥：久留米大学放射線科内山雄介先生

第56回（2006年6)121H)

特別講演「脳MRIのFAQ:これって正術？異常？」

講師：東北大学病院放射線部助教授日向野修一先生

第57回（2006年9月20日）

ショートレクチャー（二分脊椎の分顛と画像診断）

講師：橘岡大学放射線科助教授 'j壜都宮英綱先生
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第58IEI (2006年ll月29日）

特別諭演「脳梁病変と離断疵候群」

洲師：昭和大学医学部神経内科教授河村満先生

第59回 （2007年2月28IFI)

ショートレクチャー （腰仙部移行椎の画像診断）

講師：福岡大学放射線科高野浩一先生

第60IEI (2007年6月271;I)

特別諭演「大脳白質動脈柵築から見た無症候性ラクナ梗塞と白質病変の成り立ち」

識師：新船小屋病院 奥寺利男先生

"61 1ml (2007年9月1211)

ショートレクチャー （佐賀県内の脳血管内治擁）

誠帥：佐賀大学医学部附臓病院放射線科商瀬幸徳先生

第62回 （2007年ll月21H)

特別識演「中枢神経臓発悪性リンパ腫の病理j

諭帥：久留米大学医学部病理学教室准教授杉lll保雄先生
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Neuro･lmagingConference筑後・佐賀会則

第1章く総則〉

第1条名称

本会は、 「NeuroimagingConference筑後・佐賀」 と称する。
第2条事務局

本会の事務局は「久留米大学医学部脳神経外科教室及び放射線医学教室」に置く。
第2章 く目的及び事業〉

第3条目的

本会は、 「筑後・佐賀地区で、脳神経疾患の医擦に桃わったり興味を持つ医師及び医瞭従事者(会員）
が、診療に関する知識や技術の交流と周辺地域の医擦に貢献」する事を目的とする。

第4条事業

本会は、前条の目的を達成するために、次の事業を行う。

（1）本会の開催は年4回とする。 （特別講演2回、症例発表2回）

（2）開催は原則として2月、 6月、 9月、 1 1月とする。

（3）世話人会開催はl2月開催とする。

（4）脳神経疾患に関連する症例集の発刊をする。

第3章 く会員〉

第5条会員

本会の会員は、本会の目的に賛同し、脳神経外科、内科(神経、脳血管、循環器他)、放射線科に携わ

る個人とする。

ただし、 2年間本会に出席のない者は退会とみなす。なお、再参加を妨げない。

第4章 く顧問〉

第6条顧問

本会には若干名顧問を置く。

第5章 く役員〉

第7条種類及び定数

本会に次の役員を侭く°

代表世話人 2名

世話人 若干名

事務局幹事 1名

監事 1名

編集委員 2名

第8条選任等

世話人及び監事は、相互にこれを兼ねる事はできない。

役員は、世話人会の了承を得て決定する。

第9条職務

本会の役員は、次の職務を行う。

①代表世話人は、本会を代表し、本会の会務を総括する。

②世話人は、世話人会を構成し、世話人会の会務を執行する。

③事務局幹事は本会の事務的会務を担当する。

④監事は、会計その他を監査する。

⑤編集委員は症例集の編集その他を担当する。

第10条世話人会の構成

世話人会は、世話人によって構成される。

第1 1条世話人会の運営

①世話人会は、会務を処理する機関であって代表世話人が招集し、議長を務める。

②世話人会は、世話人の半数以上の出席による半数以上で決する。

第6章 く総会〉

第12条椛成

本会の総会は、会員をもって構成される。
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第13条運営

総会は毎年1回代表世話人が招集し、議長を務める。

総会では、事業報告及び収支決算その他を報告する。

第7章 く会計〉

第14条会費

本会会費は、 1回500円とする。用途として会運営費などにあてる。

第15条会計監査

本会の迎営には、会費その他をもってこれに充てる。

本会の収支決算報告書は代表世話人が作成し、監査を経て世話人会の承認を受け、

総会にて報告を行う。

第16条会計年度

本会の会計年度は3月1Hに始まり、覗年2月末日に終了するものとする。

第8章 く事務局〉

第17条備え付け蕎類

事務局は、次の苔類を備えておかねばならない。

①会則

②世話人会の議事録

③収入・支出に関する帳禅及び証慈需類

第9章 く補則〉

第18条会則変更

本会会則の変更は、世話人会で検討し、変史する事ができる。

<付則〉

本会会則は、平成7年12H20I=1施行

平成9年 1月28日一部変災

平成10年12月 9日一部変更

平成l l年4月21tl一部変更

平成12年12月 6H一部変更

平成13年12月19日一部変更

平成14年l2月18H一部変更

平成15年12月l7日一部変更

平成16年12月15u一部変更

平成17年12月14日一部変更

平成19年12月19LI一部変更

<役員名〉

願 間 福励

倉本

中根

内野

安陪

藤井

正儲

上野

雄
贋
恩
人
一

武
進
博
晃
等
暁
利
槙

早渕

黒田

中111

尚文

服夫

顕児

小lll 素騰

真島東一郎

小笠原哲三

工藤

松烏

岡田

祥

俊夫

和洋

代表llt話人

世話人

徳薗

藤沢

倉本

孝志

fll久

兇一

後藤伸

倉富 Iﾘl彦

小島和行

坪井義夫

事務局幹リド

監 11ド

編集委員

本III英一郎

字都寓英綱

本III英一郎 石橋噸 (ABC順）
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投稿規定
◎原稿の依頼および募集

1． 「特別講演要旨」 「教育的症例」を依頼します．

NEURO・ IMAGINGCONFERENCE(NIC)筑後・佐賀における特別識演の要旨や教育的な症例報告を編集

委員から依頼します．

2． 「症例報告」の原稿を募集します．

脳神経に関係した画像を中心とした症例についての臨床報告．教育的内容，興味ある所見， 日常診擦に役立つ

情報などを含む症例をお寄せ下さい． 特にNIC筑後・佐賀にて発表された症例については投稿を望みます．

3．投稿論文の採否は編集委員会において決定します．原稿の加筆，削除をお願いすることがあります．

4．他誌に掲載されたもの，および投稿中のものはご遠慮下さい．

◎執筆の要項

5．表題，所属，著者名を和文で記して下さい． また表題，著者名（筆頭著者はfull name) ,筆頭著者の所属お

よび住所, Keywords (5個以内）を英文で記して下さい．

例）

横断性脊髄炎のl例

久留米大学医学部放射線科小島和行

聖マリア病院神経放射線科小笠原哲三

英文

ACaseofTransverseMyelitis

KazuyukiKOjima,T.Ogasawara

DepartmentofRadioloW,KurumeUniversitySchoolofMedicine

67Asahi-machi,Kurume,830-0011,Japan

(KeyWords:transversemyelitis,MRI,myelopathy)

6．本文は症例報告，画像所見，考察，文献を含み， 2000字程度を目安としたものとします．原稿は

Windows,Macintoshのwordnleに入れて下さい．図，表，写真は各powerpointにて提出してくださ

い．なお提出はUSB,MO,CDRにてお願いします．

7．図，表は原則6枚とし図1,図2あるいは表1 ,表2の様に稀号をつけ，画像所見の項に分かり易いように記

戦して下さい．写真はモノクロを原則とし，キャビネ版程度の大きさの印画紙に焼き付けたものを御使用下さ

い．矢印などを用いた分かり易いものを望みます．カラー写真のほうが分かり易いものはそのまま提出されて

下さい．図，表，写真などのレイアウトは編集委員に御一任お願い申し上げます．

8．文献は必要最小限にとどめ，原則として5つ以内としますが，筆者の希望にて多少の文献増は可能です．

「雑誌の場合」

著者名（筆頭著者まで，それ以上は他, etalとします) :諭文題名．雑誌名，巻：頁，発行年．

「書籍の場合」

著者名：論文題名．替籍名，版（巻） ，編集者名，発行所名，発行地名，発行年，頁．

◎校正

9．著背校正を原則として1回行ないます．

lO.毎年度の原稿の締め切りはその年の9月末と致します．

また，本誌は原則として25症例(原稿)にて締め切りますが，それ以降の症例原稿は次年度に掲載されます．

原稿送付先

原稿は一部を下記宛にご送付下さい．

NIC編集委員本肚l 英一郎

〒849-lll2佐賀県杵島郡白石町大字福田1296

TELO952-84-6060

FAXO952-84-6711

E-mail :seibindo@po.saganet.ne.jp
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編集後記

2007年では世界はテロ､温暖化などの地球規模での安全が脅かされつつある

現状がニュースなどで伝えられております｡医療も同様に安全へとweightが大き

くshiftしております｡このために必然的に非観血的な医療機器､診断機器も急速

に進歩しております｡MRIにても3.0テスラーの導入やテンソル画像､機能的画像

など手術に際しての安全域が示されるようになった。しかし機種に応じた特徴も

あり、各種画像処理にても真の画像であるかの判断にも経験を要するなどまだま

だ研鎖を積まねばならない事が多いようである。また手術方法も大いに変化して

おり、たとえば以前まではかなり熟練を要する聴神経鞘脈摘出術にても近年

capsule内の腫瘍のみ摘出し､その後ガンマーナイフの照射にて顔面神経の温存

率や腫瘍の再発率も格段に向上している｡些細なことでも訴訟される医療現場で

はsafetyが益々大きなkeywordとなってきたのを今更のように感じている。

さて今回は御多忙中にもかかわらず､恩師奥寺先生からNICの御講演内容の論文

が早々に編集部に送られて参りました｡深謝申し上げます｡私どもの先駆者である

倉本名誉教授､奥寺先生ともに御高齢にもかかわらず､絶えず研究､診療に携わって

おられる姿を拝見するたびに我ら団塊の世代(2009年に還暦を迎えます)にとっ

てこれほど身近な､良き模範はないと思われます｡体は老いるとも､心はいつも若く

情熱的でありたいものである。

2007．12

絹蝋委員本田英一郎
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