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《症例報告》

1－1231MP　SPECTにて梗塞巣のhyperemiaおよびcrossed

　　cerebellar　diaschisisを認めた亜急性期脳梗塞の1例
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　要旨脳梗塞の亜急性期，慢性期にN－isopropyl－P｛1－123］iodoamphetamine（1－1231MP）を用いたSPECT

検査を施行したところ興味ある所見を呈したので文献的考察を含め報告する．症例は81歳男性，左中大脳

動脈領域の脳梗塞で心房細動の既往があった．発症後12日目のSPECTでは梗塞巣に強い集積を認め，対

側小脳はcrossed　cerebellar　diaschisis（CCD）による血流低下を示した．同時期に施行したX線CTでは，

梗塞部位にfogging　effectおよび著明な造影効果を認めた．発症後61日目に施行したSPECTでは同部位は

完全な集積低下を示した．亜急性期の梗塞巣への1－1231MP集積はhyperemiaを検出したものと考えられ

一方CCDはその原因病変の代謝の低下を示唆するため，この2つの所見は梗塞巣の代謝を上回る血流増加
“luxury　perfusion”を脳血流断層像より推察させるものであった．またテント上病変集積充進，対側小脳集

積低下は，CCDの画像所見として特異な一型と考えられた．

1．はじめに

　近年のSingle　photon　emission　computed　to－

mograPhy（SPECT）の普及，および脳血流測定用

薬剤として開発されたN－isopropyl－P｛1－123］iodo－

amphetamine（1－1231MP）1）により，局所脳循環

の評価が臨床の場で比較的容易に行えるようにな

った．特に脳血管障害における1－1231MP　SPECT

の有用性は初期より報告されていたが2～4），その

代表例である脳梗塞では，発症後の経過，閉塞血

管の再開通の有無，梗塞部位および遠隔部位など

において局所脳循環が様々な病態を示すことが知

られている5”9）．われわれは脳梗塞の亜急性期に

施行した1－1231MP　SPECTが梗塞巣のhyperemia

および対側小脳半球のcrossed　cerebellar　diaschisis

（CCD）10）を検出し，　SPECT画像にて梗塞巣の

luxury　perfusion11）が推察された1症例を経験し

たので，X線CT所見との比較，　hyperemia，　CCD

等に関する文献的考察を含めて報告する．
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II．症例および検査方法

　症例は81歳男性．以前より高血圧が指摘されて

おり，また心房細動の既往があった．早朝昏睡状

態で倒れているところを家族に発見されただちに

入院となった．入院時，脈拍60／分で整，血圧

140／80，尿失禁を認め，呼掛けに反応せず，発語

は認めなかった．瞳孔は左右対称で縮瞳は認めず，

対光反射は正常，右半身に片麻痺を認めた．入院

後の心超音波検査で心内血栓を認め脳塞栓と診断

された．患者の神経学的所見は入院後数か月を経

ても改善を認めなかった．

　1－1231MP　SPECT検査は，発症12日後および

61日後の2回行った．安静仰臥位にて1－1231MP
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111MBq（3　mCi）を肘静脈より静注し，20分経過

後撮像を開始した．撮像は低エネルギー用高分

解能コリメータを装着したガンマカメラ回転型

SPECT（1検出器）にて，1方向30秒，360度64

方向から投影像を収集した．画像は前処理として

Butterworthフィルタを用い，楕円体を仮定した

均一吸収補正を行い，フィルタ逆投影法により再

構成した．

III．画像所見

　発症2日後のx線CT（Fig．1）では，左被殻を

含む左中大脳動脈領域に境界明瞭で比較的均一な

低吸収域を認め，右側への正中偏位を認めた．

　発症12日後の亜急性期に施行したSPECT像で

は，左大脳半球の梗塞巣に一致した1－1231MPの

明瞭な集積充進を認めるとともに，右小脳半球で

の血流低下が示された（Fig．2（a））．同時期に施行

したX線CT（Fig．2（b））では，発症2日後のX線

CTで認めた低吸収域が不明瞭化しX線吸収値も

不均一となっており，梗塞巣にいわゆるfogging

effect　i　2）を生じていると考えられた．また造影X

線CT（Fig．2（c））では，梗塞巣の皮質を中心に著

明な造影効果が認められた．1－1231MPの集積充

進部位，fogging　effectの生じた部位，および造影

効果が著明であった部位を比較すると3者はほぼ

一致した部位に認められたが，1－1231MPの集積

は梗塞巣内で均一ではなかった．梗塞巣周囲の血

流は，SPECT画像上，対側の同一部位に比較し

て低下傾向にあった．前後の経過を通じてX線

CT所見上，右小脳半球には異常所見を認めず，

SPECT像における右小脳半球の血流低下はCCD

現象によると考えられた．

　発症後61日の慢性期に施行したSPECT像
（Fig．3）では，発症後12日の検査で集積充進を認

めた左中大脳動脈領域は，均一な著しい集積低下

を呈していた．一方CCDによると考えられた右

小脳半球の血流低下は依然として低下しており著

変を認めなかった．亜急性期には正常部位と同程

度の集積を示していた頭蓋底に近い前頭葉，側頭

葉の一部は，慢性期には明らかな集積低下を示し

ていた．

　小脳半球および大脳基底核を通る断層面で関心

領域を設定し，発症後12日，61日の1－1231MP

集積の変化を検討した（Fig．　4）．関心領域は，小脳

半球，梗塞巣周囲前頭葉，梗塞巣前頭葉，梗塞巣

側頭葉，梗塞巣周囲後頭葉の5か所につき，一致

する対側半球にも同様な関心領域を設け，計10か

所を設定した．大脳半球では（左梗塞側）／（右健

常側）で，小脳半球では（右側）／（左側）として2

回の検査による集積の変化を求めた．その結果，

CCDによる右小脳半球の血流低下は，亜急性期，

慢性期において変化を認めなかったが，亜急性期

に認めた梗塞巣の集積充進は，慢性期には著明に

減少していた．また梗塞巣周囲の血流については，

亜急性期，慢性期ともに変化を認めず軽度低下を

示していた．

Iv．考　　察

　脳梗塞は発症後の期間，閉塞血管の再開通の有

無などによって，局所の脳循環動態，種々の画像

Fig．1　X－CT　scan　2　days　after　onset　of　stroke，　A　large　low　absorption　area　with　cortical

　　　involvement　in　the　left　hemisphere　is　demonstrated．
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Fig．2　1－1231MP　SPECT　12　days　after　onset　of　stroke（a），　plain　CT（b）and　contrast

　　　　　CT（c）．1－1231MP　SPECT　shows　increased　activity　in　the　infarct　area　and　de・

　　　　　creased　activity　in　the　contralateral　cerebellar　hemisphere．　The　former　suggests

　　　　　hyperemia　in　the　infarct　and　the　latter　indicates　crossed　cerebellar　diaschisis．　CT

　　　　　scans　reveal　fogging　effect　and　marked　enhancement　in　the　infarct．　Right　cerebellar

　　　　　hemisphere　shows　no　abnormality　in　plain　CT　and　contrast　CT．
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Fig．3　1－1231MP　SPECT　61　days　after　onset　of　stroke．　Decreased　activity　is　demon・

　　　　　strated　in　the　left　hemisphere　where　increased　activity　has　been　notedの12th

　　　　　day．　Right　cercbellar　hemisphere　st川shows　reduced　activity．
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Fig．4

●■一●infarct（1）

H　infarct（2）

O－＜）periinfarct（1）

［ト｛コperiinfarct（2）

×→くcerebellum

　　　　　12　　　　　　　　　61

　　　　　　days　after　onset

Changes　of　activity　in　the　infarct，　periinfarct

area　and　the　contralateral　cerebellar　hemi－

sphere．　Two　regions　of　interest　in　the　periin・

farct　are　defined　in　frontal（1）and　occipital（2）

lobes　adjacent　to　the　infarct．　Increased　activity

in　the　infarct　on　12th　day　is　markedly　reduced

on　61th　day．　Moderate　decreased　activities　in

the　periinfarct　and　the　contralateral　cerebellar

hemisphere　show　no　remarkable　change．

所見が異なる5’20）．本症例は亜急性期のSPECT

検査と同時期に施行したX線CT検査において，

梗塞部位のfogging　efrectおよびそれに一致する

著明な造影効果を認め，基礎疾患に心疾患が存在

したことを考え合わせると，脳塞栓の再疏通が生

じた可能性が高い6・　15～17）．

　再開通が生じた梗塞巣には高血流域が出現す

る場合があり，focal　hyperemia5・6・13・16・17），　postis－

chemic　hyperemiai3・20）と呼ばれるこの現象は，

PETや放射性キセノンなどを用いて以前より検

討されてきた．一方，1－1231MPの普及当初は，

hyperemiaが1－1231MP　SPECTで検出されなか

ったとした報告も散見されたが21’22），最近では

1・1231MPや99mTc標識化合物である99mTc　d，1－

HM－PAO23）によってもhyperemiaが検出される

ことが報告されている24・25）．この検出率の差異に

ついては，hyperemiaの程度が虚血による脳血管

の障害や浮腫の程度，再開通の有無・程度などに

支配され，健常部位の脳血流を上回るabsolute

hyperemiaはすべての梗塞巣に恒常的に出現する

現象ではないこと6・8・13・17・20’26），またhyperemia

の出現時期（急性期と亜急性期）によりその原因，

部位，程度が異なること6・24）などもその要因とし

て考えることができる．

　しかしながら梗塞巣の亜急性期や再開通後にお

ける1－1231MP集積機序については正常脳組織

における1－1231MP集積機序と異なる因子の関

与が指摘されており4・20・2？・41），その原因は充分

に解明されていない．本症例ではfogging　effect，

造影効果，1－1231MP集積は，ほぼ一致した部位

に認められたが，このfogging　effectは，幼弱新

生血管と細胞浸潤，血管運動麻痺による充血，小

出血，壊死組織吸収の不十分等がその原因として

考えられており12・1C），再開通部位に高度に出現

する傾向があるとされる．また同部位に認められ

た著明な造影効果は，壁透過性の高い脳血管関門

（BBB）の欠如した幼弱新生血管にその原因が求め

られており15－’19），この両現象に共通した要因

「BBBの欠如した幼弱新生血管」がやはり同部位

に生じる1－1231MP集積充進に関与している可

能性がある．しかしBBBの欠如した新生血管の

みが1－1231MPの集積に関与しているかと言う

と，脳腫瘍などBBBの欠如した血管を有する病

変では一般に集積欠損かあるいは静注早期におけ

る集積充進が報告されており2S”31），後期像にお

いても集積が持続する梗塞部位の1－1231MP集

積機序は4・20・27），BBBを欠如した幼弱新生血管の

みでは説明が困難である．仮にこの幼弱新生血管

が，1－1231MPのextractionの程度に関与してい

たとしても，それを局所に留まらせるための何ら

かの機序が必要であると考えられる．これに関し

ては梗塞部位に集積する放射能は1－123　IMPの水

溶性代謝物であるとするMorettiらの報告4）があ

り，この報告では梗塞巣の集積はいわゆる虚血部

位の後期像における再分布の集積とは切り放して

考える必要があると述べられている．血中の水溶

性代謝物は静注後徐々に増加していくことを考え

ると32），後期像においても集積が持続あるいは充

進する梗塞部位の集積機序を説明し得るが，本症
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例では静注後早期像より著明な集積を認めていた

ため，この代謝物のみが集積の原因であるとはや

や考えにくい．Luxury　perfusionを示す亜急性期，

慢性期の梗塞巣がアルカリ性を示すこと33）と1－

1231MP代謝物の梗塞巣集積の関与についても

Morettiらは指摘している4）．

　脳梗塞の亜急性期，再開通部位における1－123

1MPの注入後早期像からの集積充進は，　hyperemia

による血流増加が前提であるにしろ，以上に述べ

た多因子の関与が推察されるため，さらに基礎的

検討による原因の解明が必要であると思われた．

　一方本症例の右小脳半球で認められた血流低下

はCCD現象と考えられ，これは1980年にBaron

らがPETを用いて報告した一側大脳半球の病変

による対側小脳の代謝・血流の低下を示す現象で

ある34）．Diaschisisは，1914年Von　Monakowら

によって病巣から離れた遠隔部位における一過性

の機能的活動の障害として提唱された概念である

が35），CCDに関しては発作後長時間にわたり持

続する例が報告されている8・26）．CCDの原因は，

対側大脳半球病変によるcorticopontocerebellar

pathwayを介するtransneural　deactivationが推

定されている34・36）．

　文献的に報告されたCCDの典型的な核医学的

画像所見は，大脳半球の血流・代謝の低下および

対側小脳半球の血流・代謝の低下として示され

る8・26・34・36”’38）．これに対応する状態として，部分

てんかんの発作期に施行された99mTc－HMPAO

SPECTにより検出された‘‘reversible　CCD”は，

大脳半球の発作焦点部位の集積充進に伴う対側小

脳半球の集積元進という所見であった39）（このよ

うな遠隔効果による代謝・血流充進を‘‘diaschisis”

と呼ぶべきかは不明）．一方，本症例は，大脳半

球病変の集積元進に伴う対側小脳半球の集積低下

という所見であり，いわばCCDの画像所見とし

て第3のパターンということになる（Fig．5）．

　以上に述べた梗塞巣のhyperemia，　CCDを同時

に認めた本症例において最も興味深い点は，梗塞

巣の1uxury　perfusionの存在が脳血流断層像であ

る1－1231MP　SPECT像のみから推定できる点で

supratentoria’

　lesion

contralateral

cerebellum

鵡⑳島：1：：麗蒜

こy ⑳聯耀聯1

三
⑳灘麟：1：：

　　　　　　　　　　　F：blood　flow，　M：metab◎lism

Fig．5　Three　patterns　of　‘℃rossed　Cerebellar

　　　Diaschisis”in　nuclear　imaging．　In　this　case，

　　　coexistence　of　CCD　and　hyperemia　suggests

　　　fiow　and　metabolic　uncoupling　in　the　supra－

　　　tentorial　lesion，　which　indicates‘‘luxury　perfu－

　　　sion”．

あり，今までにhyperemiaとCCDの関係を指摘

した報告はない．Luxury　perfusionは，　Lassenら

が1966年にその概念を提唱したもので11），局所

の脳代謝が必要とする以上の脳血流の過剰な供給

状態を指す．Luxury　perfusionは，あくまでも局

所脳代謝に対して脳血流過剰状態であることが示

された場合に用いられるべきであり8・9・20・40），

luxury　PerfusionがhyPeremiaを伴わない場合

（relative　luxury　perfusion8））も存在する40）．1－123

1MP　SPECTなどによる脳血流測定のみでは，

hyPeremiaの存在は指摘できても，1uxury　perfu－

sionを指摘することは原理的には不可能である

と考えられた20）．しかし本症例のごとくCCDを

伴うhyperemiaにおいては，　CCDの存在よりそ

の原因となる対側大脳半球病変の代謝の低下が示

唆されるため，その部位に認めたhyperemiaは

luxury　perfusionを呈していると推察することが

可能となる．本症例では慢性期に施行したSPECT

検査所見で同梗塞巣は完全な集積欠損を来してい

たことは，亜急性期の同集積が1uxury　perfusion
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を示していたことをretrospectiveに支持する所

見であった20）．

　臨床でSPECT検査を実施した場合，これら

hyperemia，　CCD，　luxury　perfusionを認めた場合

の臨床的意義が問題になるが，1つには予後との

関係としてhyperemiaやluxury　perfusionを認め

た症例は予後不良であったとする報告が多
い5・8・40）．本症例においては数か月を経過した時

点においても神経学的所見に改善を認めなかった．

一方CCDと予後については相関が認められてい

ない8・26）．治療上の問題としては，閉塞血管の再

開通，hyperemiaを認めた症例では梗塞部の出血，

浮腫の増強を来しやすいとされ，BBB保護物質

の投与15），高血圧や過激なリハビリの抑制15・16），

脳塞栓においては抗凝固剤投与をBBB障害期に

は控える16）などが望ましいとする報告もある．

SPECT所見の読影上の問題としては，本症例で

示されたごとく，hyperemiaによる集積で正常部

位と梗塞巣の境界が不明瞭になっており，慢性期

のSPECT像にて初めての梗塞巣の範囲が明瞭と

なる可能性がある．したがって亜急性期のSPECT

像による梗塞部位の決定には注意が必要であると

考えられた．またCCDの存在によりその対側大

脳半球の病変の存在が示唆される可能性もあり，

読影時には小脳の左右差に注意を向けるべきであ

ると思われた．

V．まとめ

　脳梗塞の亜急性期に施行した1－1231MP　SPECT

検査により，梗塞巣のhyperemiaおよび対側小脳

のCCDを検出した．大脳半球梗塞巣の集積充進

および対側小脳の集積低下という所見は，CCD

の画像所見の一型と考えられると共に，脳血流断

層像である1－123　IMP　SPECT所見のみから梗塞

巣のluxury　perfusionの存在が推察された．
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Summary

A　Case　of　Subacute　Cerebral　lnfarction　Demonstrating　Hyperemia

　　　　and　Crossed　Cerebe皿ar　Diaschisis　in　1－1231MP　SPECT

Satoshi　MINosHIMA＊，　Takeki　SHIINA＊＊，　Iwao　YAMAGAMI＊＊＊，　Yusuke　KITAKATA＊＊，

　　　　Katsumi　IsoBE＊＊＊，　Kimiichi　UNo＊，　Yoshimi　ANzAI＊，　Junichi　OKADA＊＊，

　　　　　　　　　　　Yoshita1（a　UcHIDA＊，　Jun　ITAMI＊and　Noboru　ARIMIzu＊

＊Depar’〃le〃t　Of　Radio～⑲，　C励α砺yεrぷめ・，　Schoo1　ofル允直d〃e

　　　＊＊Delワart〃le〃t　q〆’Radわ～0宮γ，κ∫〃1〃ぷu　Ce〃〃01」Hosp〃al

　　＊＊＊Depart〃lent　q〆ハ「e〃roぷ〃rgery，　K∫〃litsu　Cen〃al　H（）Sjワital

　SPECT　with　N－isopropyl・p－II－123】iodoampheta－

mine　were　performed　in　a　81－year－01d　man　with

cerebral　infarction．　In　the　subacute　phase，　the

radioactivity　was　increased　in　the　infarct　area

where　fogging　effect　and　remarkable　contrast　en－

hancement　was　demonstrated　in　X－ray　CT．　The

contralateral　cerebellar　hemisphere　showed
reduced　activity　due　to　crossed　cerebellar　diaschisis

（CCD）．　In　the　chronic　phase，　the　decrement　of　the

activity　in　the　infarct　was　observed．

　Increased　activity　in　the　subacute　phase　was

thought　to　reflect　the　hyperemia　in　the　infarct，

while　CCD　suggested　the　decreased　metabolic

activity　in　the　lesion．　The　coexistence　of　the　hy－

peremia　and　the　CCD　indicates　flow　and　metabolic

uncoupling，　which　means‘‘1uxury　perfUsion”．　This

case　was　also　thought　to　demonstrate　atypical

丘ndings　of　CCD　in　SPECT　imaging．

　Key　words：1－1231MP，　hyperemia，　crossed
cerebellar　diaschisis，　1uxury　perfUsion，　brain　in－

farction．
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