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1譲ワークショップー過性全健忘

Transient　Global　Amnesiaを前駆症状として

発症した両側視床梗塞

本村　暁＊ 永富裕文＊＊ 三好　甫＊＊＊

要旨：患者は41歳女性。右視床梗塞に伴いTGAが出現し，左視床への脳梗塞の再発に伴

い健忘症候群を呈した。CTスキャン上の視床病巣は，両側ともに腹前側核，腹外側核，

背内側核，乳頭体視床路を含み，脳血管撮影で，primitive　typeのWi1｝is動脈輪の

variationがみられた。本例のTGAの出現機序として，1）右一側視床病巣そのものが責

任病巣である，2）Willis動脈輪の形成不全に基づくF萄側視床の一過性虚1∬tが原因である，

という二つの可能性を挙げ，後者の可能性が強いと結論した。TGA症例の予後は一般に

良好といわれるが，明白な脳器質疾患の経過中の一症状としてあらわれることがある。こ

れら非典型症例をも含めて検討することが重要であることを強調した。

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　神経心理学，2；117～i23

Key　Words：一過性全健忘，視床梗塞，　Willis動脈輪のvariation

　　　　　transient　global　amnesia，　thalamic　infarct，　variation　of　the　circle　of　W沮is

1　はじめに

　一過’1生全健忘　（transient　global　amnesia，

以下，TGAと略）は，可逆性の行動異常と記

憶障害により特徴づけられる症候群で，その本

態は急激に発現したshort－term　memoryの障害

であり（Nausieda　et　ai．，1979；Jensen　at　al・，

1980；Landi　et　al，，　1982；Findler　et　al．，

1983），逆行性健忘（数時間から時には数年に

及ぶ）を伴うが，意識障害，immediate　me－

mOryやIOng－term　memOryの障害のない状

態と考えられている。

　本症候をTGAと名づけたFisher＆Adams

（1964）は発症原因をてんかんの一種かあるい

は一過性脳虚血発作であるとしたが，近年，こ

の他に脳腫瘍，片頭痛，など多くの疾患の一一症

状としてTGAをきたしたとの報告・があ・い次

ぎ，最近では，・，TGAは種々の異なった病因に

より生じる症候群であると考えられている。

　著者らは，TGAを前駆症状として，後に健

忘症状を前景とする両側視床梗塞を発症した症

例を経験した。TGAの成因，責任病巣を考え

るうえで示唆に富む症例と考えられるので報告

し，考察を加える。

∬　症

患　者

41歳，右利き女性，主婦。

現病歴

‖φ

　昭和59年10月81EI午後11時頃，書道の練習をして

いて急に話しぶりがおかしく，当惑し，食べたばか

りの夕食のことを繰り返し尋ねるようになった。こ

の時，頭痛，嘔気など身体の不調を訴えることはな

かった。患者の夫が前日（10月7日）に外出したこ
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表1　神経心理学的検査（1985年1月施行）

図1　右視床前内側部にX線低吸収域を認める。

（1）　高次脳機能検査

　　　長谷JIl式繕］易矢ll白勺機6旨検査　　2L　5，点　（prede⊃entia）

　　　1〈　ohs立方体組み合わせテスト　IQ　67

　　　WAIS　IQ言語1生83，動イ悼1三88

　　　失語症簡易検査（養育院版）正常域

（2）記　憶

　　　①immediate　recall－digit　span：6

　　　②recent　memory一対語の学習（三宅式記銘力検査）

　　　　　　有関係対語（3－4－3），無関係対語（0－O－O）

　　　③　remote　memory一約2年のretrograde　amnesia

　　　④視覚性記1意一Benton視覚記銘検査（施行方法A）

　　　　　　正確数5，誤謬数7

（3）　関連皮質機能

　　　　失そ予　（一）　タミ蓑忍　（一）

とを尋ねても「どこに行ったかよく覚えていない」

と答えた。その後入浴し，自分で布団を敷いて1G月

9N午前0時頃に就寝した。この期間中，意識は清

明で，夫の認知は可能であり，脱力や視力障害をう

かがわせる様子はなかった。なお，この期間の出来

事は患者の夫により注意深く観察されていた。翌10

月9日の起床時には態度や応答は正常であった。10

／］91ヨ午前に神経学的検査を受け，10月81ヨ午後11

時から就寝時（1G月91ヨ午前0時頃）までの記憶が

全くないことが明らかとなった。健忘以外に神経学

的に異常はみられなかった。一般検al｛1，検尿，」血1液

生化学，心電図に異常はみられず，CTスキャンで，

右前部視床にX線低吸収域がみられた（図1）。脳

梗塞と診断し抗血小板剤を投与したが，約2週聞不

規則に服薬しただけであった。その後無症状であっ

たが，昭和59年12月2日午前11時頃，急に嗜眠状態

となり，呼びかけると見当違いの応答をし，人物の

誤認をするようになり，12月3日永富脳神経外科病

院を受診し入院した。

既往歴，家族歴，生活歴

　特記すべき事項なし。

入院時現症（昭和59年12月3日）

　一般身体所見に異常なく，神経学的検査では，意

識はほぼ清明であるが（3－3－9度方式の3度），

日付（年月日，何曜日か），「ここはどこか？」の質

問に全く答えることができず，人の識別が不能で，

自らの疾患についての洞察力は全く失われていた。

記銘力障害が著しく，直前の出来事を忘れる状態で

あった。作話はみられなかった。脳神経領域，頸部

に異常なく，四肢運動系ではごく軽度の右不全片麻

痺がみられたが，反射や感党の異常はみられなかっ

た。神経心理学的検査の結果を表1に要約する。

臨床検査成績

　検」血，検尿，検便，心電図，血液生化学，血清学

的検査に異常はなかった。脳波は，優位律動（10

Hzα波）のorganizationが不良で前頭部に中振幅

のθ波が混入していたが，突発性異常はみられなか

った。

CTスキャン
　左前部視床に新たなX線低吸収域がみられた

（図2）。脳アトラス（DeArmond，　Fusco，　Dewey，

1976）を参考として，CT所見から病巣の分布を推

定すると，両側ともに腹外側核，腹前側核，背内側

核を中心とした病巣で，病巣は，両側の乳頭体視床

路を含むと考えられる（図3）。

脳血管撮影

　脳血1管撮影は経静脈性digital　subtraction　angi－

ographyにて施行した。両側の内頸動脈，椎骨動脈

に閉塞や狭窄など動脈硬化｛生所見はみられなかった

が，後大脳動脈は両側ともに内頸動脈より分岐し，

Willis動脈輪のvariation（primitive　type）がみ

られた（図4）。

経過観察

　最終診察は，昭和60年6月201三1。筆者（S．M．）

が神経学的診察を行なったが，時間と空間について

見当識障害が著しく，臨床像は不変であった（長谷

川式簡易知的機能検査16．5点）。

6



1986d－r－11B30日 119

ぺ

　　　　　　　　　　6　PULVINAR

図3　DeArmond，　Fusco，1）ewey　の脳アトラスを参考に

　　して作成した病巣の模式図（説明は本文）。

田　考 察

　本症例の経過は，初回の右前部視床梗塞によ

りTGAが生じ，左視床への脳梗塞の再発によ

り持続性の健忘症候群をきたしたと要約でき

る。この症例に基づき，初回発作時のTGAに

しぼって，その病態，原因疾患，病変部位，経

過と予後につき論じたい。

　TGAは当初，てんかん性発作の一種かまた

は一一過性脳虚血発作と考えられていた。しかし

最近㌧脳出血（Landi　et　a1，1982），不整脈

（Greenlee　et　al，1975），心臓カテーテル（Shu一

pa　2　再発後のCTスキャン。左視床前

　内側部に新たなX線低吸収域を認、め

　る。

慧

難

図4　Digital　subtractlon血管造影法による脳血管造影。

　脳底動脈はhypoplasticで（arrow），後大脳動脈は両

　側ともに内頸動脈より分岐している（double　arrow）。

　Primitive　typeのWillis動脈輪のvariation。

ttleworth　et　a1，1973）や脳血管撮影（Wales

et　al，1981）の検査中，多血症（Shuping　et

al，1980），片頭痛（Croweii　et　al，1984），

脳腫瘍（Hartley　et　al，1974，Aimard　et　al，

1971，lil烏ら，1976，Lisak　et　a1，　1977・

Findler　et　al，1983）などに・伴ったTGAが報

沓されている。

　Jensen＆Olivarius（1981）は病因からTGA

一 7一
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を1）TIAの合併症候を有する症候群，2）片頭

痛群，3）その他に分類した。

　さて，TGA症例の病変局在について考えて

みよう。脳腫瘍の症例では，病変部位は下遜体

（Hartley　et　al．，1974），両側視床と脳梁（Ai－

mard　et　a1．，1971），両側の大脳辺縁系（山鳥

ら，1976），左視床（Lisak　et　al．，1977），右視

床（Findler　et　al．，1983）などであり，いずれ

も記憶系の循環障害かまたはてんかん性機序が

その発生機序として論じられている。また，脳

腫瘍ではないが，左側頭葉の葉性脳出血の症例

でTGAが生じた，という報告がみられ（Landi

et　al．，1982），側頭葉内の記憶系へのmass

effectによるとしている。しかしこれらはいず

れも．墾ass　lesionであるため，責任病巣を論

ずるには適当でない。

　一方，mass正esionを伴わないTGA症例で

は局在性の病巣を伴った報告は多くない。

　Ladurnerら（1982）は，16例のTGA症例

のCT所見を検討した。9例は異常を示し，全

般的脳萎縮2例，局在性の異常は7例にみら

れ，両側頭葉1例，左側頭葉2例，左視床，左

頭頂後頭葉，左側頭後頭葉，右後頭葉が各1例

であった。

　宮下ら（1985）は，12例のTGAのCT検i査

で4例に異常を認め，CT上の病巣局在は，

左視床2例，左被殻と右視床1例，多発病巣1

例であったと述べている。これらのなかには，

半盲などの明らかな神経症状を合併する症例も

あり，他方大部分のTGA症例ではCT異常は

なく，病巣局在の意義づけには慎重でなけれぱ

な轡なかが，病巣が左側の側頭葉と視床に集中

して｛ミ㌔とば蛎かであり調頭葉魏床と
もに憾証繍ε雀じる部位として知られてい

る○

　こンこで，本症例のTGA出現メカ＝ズムにつ

いて考える。

　両側性の内側視床病変に伴う健忘症候群は，

古くより知られているが左一側の視床病巣によ

る健忘症候群・もSpeedieら（1982），秋Elら

ば983）などにより報告されている。また，最

近では右、←側の視床病巣による健忘症候群の報

神経心理学　第2巻第2号

告もみられ，これにはglobaiなもの．（Choi　et

al．，1983）と，　category－specificなもの（Spe－

edie　et　al．，1983）の両者があるようである。

　篠原ら（1978）は，右側頭葉脳梗塞に伴った

非定型的なTGA（Reversible　global　amnesia

として報告）の一例を報告し，このなかで右半

球病巣の場合，1）健忘が生じない可能性と，2）

健忘が可逆性である可能性を論じている。この

説を採用すれば，本症例のTGA出現の責任病

巣が右視床そのものであるとも考えられるが，

一例報告であるため事実とともにその可能性を

指摘するにとどめ類似症例の集積を待ちたい。

　一方，本症例では脳血管撮影（DSA）にて，

Willis動脈輸のvar三ation（primkive　type）が

みられた。Caplan（1985）はTGA症例の脳血

管写所見に一定の異常はないと記している。し

かし，宮下ら（1985）は，TGA　12例の脳血管

撮影所見として，金例に動脈硬化性変化が認め

られ，そのうち4例で一側椎骨動脈の低形成や

閉塞がみられたと報告し，椎骨脳底動脈領域の

循環不全がTGA発現に関与していることを想

定している。亀山（1973）は脳底部動脈のvaria－

tionの有無と視床の」血管障害について検索し，

内頸動脈が，直接に後大脳動脈が分岐する胎児

型variationおよびprimitive　typeのvariation

は脳正常例に比し，視床病変例で多いことを示

し，視床の血管病変の発生にはこれらの動脈の

variat三〇nが一因として関与していると述べて

いる。

　本症例では，TGA発作の2ヵ月後に対側
（左側）視床に梗塞を再発した。この経過を合

わせて考えるとWiiiis動脈輪variationを基

盤にした両側視床の虚血がTGAをもたらした

と考えるほうが理解しやすい。

　TGAは∴般に予後良好な病態と考えられて

いる。Nausieda＆Sherman（1979）は32例の

TGAを平均61．　7ヵ月観察し，1例にTIAが

みられたのみで，completed　strokeはなかった

と報告した。Shupingら（1980）は33例のTGA

を平均60．3ヵ月観察し，TIAはみられず2回

の脳梗塞発作をみている。

　一方，脳梗塞の高いリスクを指摘した報告も
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ある。Jensen＆　Olivatius（1・980）は！10例の

TGAを平均77ヵ月観察し，3例にTGAが再

発し，6例にcompleted　strokeが生じた。ま

た，同じく　Jensen＆Olivarius（1981）は，

片頭痛やその他の疾患に伴ったTGAも含めた

28症例のTGAにおいて，これらを脳血管障害

の危険因子（高血凪糖尿疏言議脂血慮心疾

患）の有無で2分すると，TGA，　TIA，脳梗

塞再発は危険因子を有する群のみから生じたと

報告し，TGA再発の危険性は脳血管障害の危

険因子の有無により決定される，と結論してい

る。

　Capian（1985）はTGAの臨床統計学的解析

のために，次のような診断基準を設けた。それ
　　　　　　　　　　　　　　　　　　よ　　s5
は・・）発作の眺はそれに気づいた励鞭きる

観察者により観察されたこと，2）患都ま発作rl’i

に観られ，他の神経疲状の合併がない，3）粗大

な合併神経症状がないこと，4）記億低下は一過

性であること，である。

　そして，この厳密な診断基準を用いて，非定

型的な症例を除外するとTGAの予後は良好で

あると述べている。

　　しかし，実際に患者を取り扱う場合，　TGA

はほとんどの場合エピソード後に病歴聴取によ

り診断され，るという特徴に注目する必要があ

る。このことは，TGAの診断の本来の困難さ

を意味するものである。

　確かにTGAとして報告されている症例のな

かには明らかに側頭薬性てんかんの一症状と考

　えられるものや（鶴ら，1978），amnesic　stroke

に含めるほうが適当と思われるものまである

　（Lad但ner　et　al．，1982）。本症例のTGAも

amnesic　strokeを発症する経過中の一症状と

　してあらわれたものであるが，TGAの病因が

不明である現在，むしろ合併神経症状のある症

例や器質的脳病巣の明らかな症例まで広く含め

て検討することが，病態の解明や，．実地臨床の

観点から有意義なことと考えられる。
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Bilateral　thalamic　infarction　with

symptom－Report　of　a　ease一

TGA　as　a　prece輌g

Satoru　Motomura＊ Hirofumi　Nagatomi＊＊ Tasuku　Miyoshi＊＊＊

＊Neurobehavior　Unit，　and　Neurology　Service，　Kyushu　Rosai　Hospital，

　　Kitakyushu
＊＊ Nagat。mi　Neurosurgical　H・spitaI，　Oh’ita．

＊＊＊ Neurology　Service，　Kyushu　Rosai　Hospital， Kitakyushu

　　Acase　of　amnesic　syndrome　after　bilateral　tha－

］amic　infarct　associated　with　TGA　as　a　preceding

symptom　was　described．　The　patient　was　a　41－

year－old　woman，　who　deve｝oped　temporary　confu－

sional　state　in　spite　of　alertness　and　preservation

of　speech　and　complex　motor　performance．　Neu・

rologic　examination　disclosed　no　abnormalities
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　，

except　for　complete　memory　deficits　for’the　eve－

挺ざduring　the　episode．　CT　scan　showed　a　low

dehsity　spot　in　the　right　thalamus．　She　was

diagnosed　as　having　a　cerebral　infarction．　Two

months　after　the　episode　of　TGA，　left　thalamic

infarct　occurred．　She　suddenly　became　Iethargic

and　disoriented．　Neurological　manifestation　was

summarized　as　follows；1）disorientation　to　occa・

sion，　space，　person，　and　disease，2）recent　memo「y

loss，　preserved　immediate　memory．3）transient

slight　right　hemiparesis．　CT　scan　showed　newly

（］eveloped　Iow　density　area　in　the　left　thalamus

corresponding　to　the　ventrolatera1，　ventro，anterior，

and　dorsomedia正　nuclei，　and　to　エnamiilothal’amic

tract・n　the　both　sides．　Cerebral　angiography

（DSA）showed　the　variation　of　the　circle　of

Willis（primitive　type）、　Thelpathogenesis　of　TGA

in　the　present　case　was　disdussed．　Two』possible

mechanisn二s　were　raised．　First，　the　right　unila一
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teral　thalamic　infarction　itself　caused　TGA，　and

the　second，　TGA　was　produced　by　ischerr．　ia　in

the　bithalamic　region　due　to　the　hypoplasia　of

the　circle　of　Wi｝lis．　The　authors　highlighted　the

123

latter．　TGA　can　result　from　diverse　causes．　The

etiological　basis　and　prognosis　of　TGA　were

reviewed　and　discussed．
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