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はじめに

熱中症は神経学的後遺症が多いとされている 1）．中でも小
脳失調が最も臨床的に問題とされているが 2），小脳以外の病
変として，尾状核 3），海馬 3）4），外包 5），視床 5），脳梁膨大部 6），
深部白質 3）で報告されている．
今回我々は，熱中症患者において，急性期に頭部MRI拡散

強調画像（diffusion weighted image; DWI）において小脳半球
に加えて広範な大脳半球に高信号病変を捉え，経時的に追跡
し得たので，文献的検討を加えて報告する．

症　　例

症例：39歳，男性
主訴：意識障害
現病歴：生来健康であった．仕事はシーツや寝具のクリー

ニングであり，職場環境は高温多湿の環境下であった（具体
的な室温は不明）．

2014年 7月上旬，体調不良で早退した．翌日，朝から仕事
をしていた．その後顔面蒼白となり，フラフラしていた．同
僚より外で休むように指示されたため，フラフラとしながら
歩いたあと，そのまま倒れ込んだ．意識回復を認めないため，
当院に救急搬送された．
入院時現症：体温 40°C，血圧 60/-mmHg，心拍数 160/min 

洞性頻脈，SpO2 96％（O2 3 l/min），BMI 30.5．心肺腹部に異
常なし．意識レベルは Japan Coma Scale（JCS）III-200．瞳孔

3.0/3.0 mm，正円同大，対光反射は両側で減弱しており，睫
毛反射，毛様体反射，咳反射は消失していた．四肢は弛緩性
麻痺を呈し，両側で Babinski徴候を認めた．
検査所見（Table 1）：著明な筋原性酵素の上昇と腎障害，凝
固異常を認めた．髄液検査では軽度の単核球優位の炎症細胞
の上昇を認めた．Gram染色，墨汁染色，Ziehl-Nielsen染色は
陰性であった．
入院経過：当院搬入時ショック状態を呈しており，当初は
感染症による敗血症性ショックを考え，血圧保持を目的に大
量輸液を行った．意識障害を呈していることより急性脳炎も
考えられ，髄液検査や頭部MRIを実施したが，有意な所見は
認めなかった．胸部～腹部 CTでは，ショック状態を呈する
器質性疾患は認めなかった．その後，高温環境下の仕事場で
長時間労働されていたことが判明した．①病歴，②中枢神経
障害，③肝腎機能障害，④血液凝固異常を呈したことより，
熱中症とそれに伴う全身障害の所見と診断した．その後，播
種性血管内凝固（disseminated intravascular coagulation; DIC）
を来した．入院当初，自発呼吸を認めていたが，その後自発
呼吸が弱くなり，気管挿管を行い，人工呼吸器管理とした．
集学的治療により，ショック状態から速やかに脱することが
できた．
入院時の頭部MRIではMRAも含めて異常は認めなかった
が（Fig. 1），JCS III-200台の意識障害が遷延するために，第
6病日に頭部MRIを再検した（Fig. 2）．頭部MRI DWIでは両
側対称性に前頭葉，側頭葉，頭頂葉，後頭葉，小脳半球，基
底核に高信号を認めた．同部位の apparent diffusion coefficient
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Fig. 1　Brain MRI images at Day 1.

A–C: Axial diffusion weighted images (DWI) (1.5 T; TR 5,500 ms, TE 112.30 ms, b value = 1,000 sec/mm2). D–F: Axial apparent 

diffusion coefficient (ADC) map images. G–I: Axial T2 weighted images (1.5 T; TR 4,000 ms, TE 113.47 ms). Theses MRI images 

revealed no abnormal lesions in bilateral cerebral and cerebellar cortices.

Table 1 Laboratory analysis on admission.

【Laboratory data】 【Examination of cerebrospinal fluid】

WBC 11,300/μl BUN 25.6 mg/dl Cell 9/μl
Neut 82.60% Cr 2.5 mg/dl (monocyte 85%)
Lymph 13.70% UA 14.7 mg/dl Protein 22 mg/dl
RBC 544 × 104/μl Na 138 mEq/l Glucose 119 mg/dl
Hb 15.4 g/dl K 4.6 mEq/l Cl 130 mEq/l
Plt 30.6 × 104/μl Cl 102 mEq/l IgG index 0.69
CRP 1.0 mg/dl BS 186 mg/dl MBP < 40.0

HbA1c 5.50%
CK 57,407 IU/ml
LDH 1691 IU/l Fib 329.7 mg/dl
AST 898 IU/l FDP 3.5 μg/dl
ALT 235 IU/l D-dimer 1.8 μg/dl
T-Bil 0.4 mg/dl HSV-IgM 0.45
ALP 409 U/l HSV-IgG 106
γ-GTP 20 U/l CMV-IgM 0.64
ChE 395 U/l CMV-IgG < 2.0
NH3 108 μg/dl Vit B1 47
Amy 66 U/l Vit B12 406
T.P 8.6 g/dl Anti-SS-A antibody < 7.0
Alb 5.1 g/dl Anti-SS-B antibody < 7.0

PR3-ANCA < 1.0
MPO-ANCA < 1.0
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（ADC）では低値は認めなかった．経時的に行った第 27病日
の頭部MRIでは上記部位で認めた高信号はやや消失した． 
第121病日の頭部MRIでは上記部位で認めた高信号はほぼ消
失したが，両側大脳半球，小脳半球に萎縮を認めた（Fig. 3）．
第 120病日に実施した脳波は筋電図の混入を認めるが，背景
脳波の活動性はなく，癲癇波も認めなかった（Fig. 4）．また
第 133病日に実施した 123I-IMP脳血流シンチグラフィーでは
両側大脳半球及び小脳半球の広範な血流低下を認めた（Fig. 5）．
その後，抜管困難と判断し，気管切開を実施した．現在，

自発呼吸なく，気管切開，人工呼吸器管理下にあり，昏睡状
態，四肢は弛緩性麻痺を呈している．

考　　察

熱中症の定義は，深部体温が 40°C以上にてせん妄や痙攣
などの中枢神経障害を来した状態を言う 7）．
厚生労働省が発表した平成 22年の熱中症による死亡者数

は 1,718人（男性 920人，女性 798人）であった．発生場所
として家（庭）が全死亡者数の 45.6％を占めていた．年齢で
は全死亡者数の 79.3％が 65歳以上であった 8）．

人体に熱ストレスが加わると，体温調節中枢の働きにより
皮膚の血管が拡張して皮膚血流が増加し，発汗も加わって熱
を蒸発させようとし，体温を下げる働きがある．一方，皮膚
血流を維持するために内臓を養っている血管は収縮する．熱
中症が重篤化する機序として，熱ストレスが長時間続くと，
内臓血管収縮によって内臓が虚血を呈するようになる．その
結果，活性酸素や一酸化窒素が産生され，腸管粘膜が障害さ
れ，腸管の透過性が亢進し，腸内細菌のエンドトキシンが体
内に流入する．炎症性サイトカインも産生されるようになり，
敗血症様の過剰な免疫反応が惹起されるようになる．これと
併せて血管内皮細胞も障害され，凝固系の活性化により，DIC

を併発し，微小血管閉塞を来たし，さらに内臓虚血を悪化さ
せる悪循環となる 7）．動物モデルではサイトカイン産生を抑
制することによって熱中症による臓器障害を軽減することが
可能であることが証明されており，熱中症の病態における敗
血症様の炎症機序を裏付ける結果であると言える．本症例で
は入院翌日に著名な血小板低下を来たし，DICを発症したが，
これは敗血症様の過剰な反応によって惹起されたと思われる．
熱中症による中枢神経障害の原因として，サイトカインの
増加によって血液脳関門（blood brain barrier; BBB）から細胞

Fig. 2　Brain MRI images at Day 6.

A–C: Axial diffusion weighted images (DWI) (1.5 T; TR 5,500 ms, TE 113.50 ms, b value = 1,000 sec/mm2). D–F: Axial apparent diffusion  

coefficient (ADC) map images. G–I: Axial fluid attenuated inversion recovery (FLAIR) (1.5 T; TR 8,002 ms, TE 145.54 ms). Theses MRI  

images revealed the high signal intensities in bilateral frontal lobes, insular cortices, temporal lobes, occipital lobes, basal ganglia and cerebellar 

cortices.
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Fig. 3　Brain MRI images.

A–C (Day 6): (A) Axial diffusion weighted image (DWI) (1.5 T; TR 5,500 ms, TE 113.50 ms, b value = 1,000 sec/mm2) revealed the high signal 

intensity in bilateral frontal lobes, insular cortices, temporal lobes, occipital lobes and basal ganglia. (B) Axial apparent diffusion coefficient 

(ADC) map. There was no reduced ADC in these areas. (C) Axial Fluid attenuated inversion recovery (FLAIR) (1.5 T; TR 8,002 ms,  

TE 145.54 ms) revealed the high signal intensity in these areas. D–F (Day 27): (D) Axial DWI (1.5 T; TR 5,500 ms, TE 111.10 ms, b value = 

1,000 sec/mm2) revealed the high signal intensity was only detected in bilateral insular cortex and basal ganglia. (E) ADC map. (F) Axial FLAIR 

(1.5 T; TR 8,002 ms, TE 144.90 ms) revealed the high signal intensity was improved and there was mild dilation of lateral ventricle. G–I (Day 

121): (H) Axial DWI (1.5 T; TR 5,500 ms, TE 106.80 ms, b value = 1,000 sec/mm2) revealed no high signal intensity in bilateral hemisphere.  

(E) ADC map. (F) Axial FLAIR (1.5 T; TR 8,002 ms, TE 145.270 ms) revealed mild periventricular high-intensity and moderate to severe  

cortical atrophy.

Fig. 4　Electroencephalogram (EEG) at Day 120.

The EEG showed no background activities.
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間質への流入が増加し，これが血管原性浮腫の原因となって
いる 9）．血管原性浮腫によって神経細胞死が惹起される原因
は不明であるが，一つの仮説として，浮腫による限局的な脳
血流低下が重合して，中枢神経系全体の低灌流を来し，神経
細胞死につながっているとされている．加えて，インターロ
イキン-1等を含むサイトカインによって炎症細胞が遊走さ
れ，神経細胞をアポトーシス（apoptosis）に誘導し，神経細
胞死に至るとされている 7）．
自験例で見られた頭部MRI画像を呈する可能性ある疾患

として，脳炎，posterior reversible encephalopathy syndrome

（PRES），Creutzfeldt-Jakob病（CJD）が挙げられる．入院時
での髄液検査では積極的に脳炎を示唆する所見は認めなかっ
た．入院時の血圧が 60/-mmHgとショック状態を呈しており，
頭部MRIでは病変は左右大脳半球及び小脳半球の皮質に広
範な病変を認めており，PRESの可能性は低いと思われた．
CJDにおける大脳皮質の高信号病変は左右対称を呈すること
が多く，自験例では左右同等であり，CJDの可能性は低いと
思われた．
自験例においても頭部MRI拡散強調画像で大脳半球灰白質

は高信号であるが，ADCでは低値を呈していないことより，
灰白質病変は血管原性浮腫を呈したと思われる．その後の経
過において，昏睡が遷延し，頭部MRIで大脳皮質の萎縮を認
めたことは，この血管原性浮腫に加えて，中枢神経系の低灌
流やサイトカインによって神経細胞死を呈したことが原因で
あると推定される．経時的に脳波を実施したが，背景脳波は
ほぼ平坦となっており，脳波からも大脳半球に広範な障害を
呈していることが示唆される．
熱中症に於ける小脳以外の病変部位として，尾状核 3），海
馬 3）4），外包 5），視床 5），脳梁膨大部 6），深部白質 3）が報告さ
れている．本症例と同じく，大脳皮質に病変を認めた成人熱
中症の症例として Fuse10），Fushimi11），Lo12），De Cori13）らの
報告がある．我々の症例も含めて，Table 2にまとめを提示す
る．Fuseらの症例では頭部MRI拡散強調画像で右側頭葉，頭
頂葉，後頭葉に高信号病変を認め，1週間の経過で消失した．
Fushimiらの症例では頭部MRI拡散強調画像で両側前頭葉，
側頭葉，後頭葉に高信号病変を認め，同部位で ADCは高値
を呈した．入院 2ヶ月後の頭部MRIでは小脳及び大脳皮質に
萎縮を認め，小脳失調が残存した．Loらの症例では頭部MRI

Fig. 5　123I-IMP SPECT at Day 133.

The SPECT images showed the hypoperfusion in bilateral cerebral and cerebellar hemispheres.
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拡散強調画像で両側前頭葉，側頭葉，頭頂葉，後頭葉に高信号
病変を認め，同部位で ADCは低値を呈した．昏睡が遷延し，
転院先の施設で死亡した．病理解剖は行われなかった．この
報告では経時的な頭部MRIの記載はなかった．De Coriらの
症例では頭部MRI拡散強調画像で両側前頭葉，頭頂葉に高信
号病変を認めた．神経学的後遺症なく退院したが，退院 1ヶ
月後の頭部MRIでは大脳皮質の高信号は消失していた．さら
に発症 2年後の頭部MRIでは著名な小脳萎縮を呈していた．
本症例を含めて，すべての症例において拡散強調画像で高

信号を呈しているが，症例によって ADCにおいて低値から 

高値と様々な病変を呈していた．これは頭部MRIを実施した 

時期による影響も考慮される．Fuseらの症例 10）は第 3病日，
Fushimiらの症例 11）では第 1病日及び第 9病日，Loらの症例 12）

では第 7病日，De Coriらの症例 13）は第 10病日に頭部MRIを
実施しており，頭部MRI所見の多様性は実施時期による影響
が考えられる．特に自験例と同じく Fushimiらの症例では第
1病日に実施した頭部MRIで異常所見を認めておらず，熱中
症において神経障害を反映させる頭部MRI所見は第 2病日以
降に出現すると推測された．文献的検索でも大脳皮質病変を
呈した熱中症の症例報告は少なく，画像所見からの予後予測
に関しては今後の症例の蓄積が必要と思われる．
※本論文に関連し，開示すべき COI状態にある企業，組織，団体

はいずれも有りません．
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Table 2 Review of cortical lesions in adult heat strokeʼs patients.

Author Age Sex Side Lesion DWI ADC Other lesions Prognosis

Fuse10) 56 M Rt T, P, O High None Alive

Fushimi11) 52 F Bil F, O High High Bil dentate nuclei SCP Death

Lo12) 52 M Bil F, T, O High Low Bil Cerebellar cortex, Basal ganglia Alive

De Cori13) 17 F Bil F, P High Lt cingulate gyrus Alive

Our case 39 M Bil F, T, P, O High Iso Bil basal ganglia, Cerebellar cortex Alive

DWI: diffusion weighted image, ADC: apparent diffusion coefficient, Rt: Right, Lt: Left, Bil: Bilateral, F: frontal lobe, T: temporal lobe, P:  

parietal lobe, O: occipital lobe, SCP: supracerebellar peduncles, Iso: Iso-intensity.
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Abstract

A case of heat stroke showing abnormal diffuse high intensity  
of the cerebral and cerebellar cortices in diffusion weighted image

Daisuke Kuzume, M.D.1), Shin Inoue, M.D.2), Masahiro Takamatsu, M.D.2),  
Kazuaki Sajima, M.D.1), Yuko Kon-no, M.D.1) and Masahiro Yamasaki, M.D.1)

1)Department of Neurology, Chikamori Hospital  
2)Department of Gastroenterology, Chikamori Hospital

Cerebellar ataxia is most neurological sequelae in heat stroke. Heat stroke with cerebral cortical lesions is very rare. 
A 39-year-old man was admitted to our hospital because of coma, shock status and hyperthermia on arrival and 
developed disseminated intravascular coagulation (DIC). Hypotension was transient and all vital signs were resumed to 
normal within a week. Though normal vital sign, his coma state continued throughout. A diffusion weighted image (DWI) 
on MRI disclosed abnormal diffuse high intensity in the cerebral and cerebellar cortex without decreased apparent 
diffusion coefficient (ADC). These cortical changes were supported to the vasogenic edema induced by heat stroke. Four 
months later after the onset, the abnormal signal intensity in the cerebral and cerebellar cortex disappeared and cortical 
atrophy with ventricular enlargement developed. Electroencephalogram (EEG) of several times showed no electrical 
activities. The brain SPECT (123I-IMP) disclosed all over decreased blood flow. His vegetative state continued.

(Rinsho Shinkeigaku (Clin Neurol) 2015;55:833-839)
Key words:  heat stroke, diffusion weighted image, vasogenic edema


