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はじめに

Posterior reversible encephalopathy syndrome（PRES）は，
1966年に Hincheyら 1）により報告された疾患概念であり，頭
痛，意識障害，精神症状，痙攣，視野障害を主な臨床症候と
する可逆性脳症で，悪性高血圧や子癇，免疫抑制剤などの使用
により発症する．パーキンソン病患者における PRESについ
ては，昇圧剤投与下で発症した 1例の報告 2）のみが知られる．
今回著者らは，昇圧剤の使用はなく，臥位高血圧 3）など顕著
な血圧変動を有したパーキンソン病に発症した PRESの極め
て稀な 1例を経験した．貴重な症例と考えるので報告する．

症　　例

症例：71歳　男性
主訴：意識障害
既往歴：高血圧症，肝内胆管結石．
家族歴：特記事項なし．
内服薬：レボドパ・ベンセラジド 500 mg，イストラデフィ

リン 20 mg，アジルサルタン 10 mg，抑肝散 7.5 g，レバミピ
ド 300 mg．
現病歴：2004年に当院でパーキンソン病と診断され，以 

後は近医で通院治療を継続していた．入院前のHoehn-Yahrの
重症度分類は，オン時は IV度であり屋内の杖歩行は可能であ

るが，オフ時は V度であった．食事はスプーンを使用して 

自己摂取が可能な状態であった．自宅で収縮期血圧が
200 mmHgを超えることがあった．2014年 4月上旬，朝から
頭痛を自覚し，目がよくみえないと感じていた．同日 13時ご
ろには，意識レベルが低下して動けなくなり，経口摂取や薬
の内服ができなくなった．翌日に家人が発見して，当院の救
急外来へ搬送され入院した．
入院時現症：身長 160.0 cm，体重 53.1 kg（BMI 20.7）．血
圧 244/99 mmHg，脈拍 70回 /分・整．呼吸数 16回 /分，SpO2：
100％（Room air），体温 37.8°C．発汗はめだたず，眼球結膜
に貧血を認めなかった．右第 2，3指の尺側に水疱があり，右
上腕～肩，右膝にも擦過傷および水疱形成がみられた．神経
学的には，意識レベルは JCS I-3，GCS E4V1M2で，開眼して
いるが視線は合わず，呼びかけにも反応が見られなかった．
瞳孔は両側 2 mm同大で，対光反射は両側迅速であった．口
部ジスキネジアを認めた．頸部および左優位に上下肢の固縮
を認めた．安静時振戦はみられなかった．
検査所見：一般血液検査は，白血球数 1.09×104/μl，ヘモグ
ロビン 16.4 g/dl，血小板数 16.3×104/μlであった．生化学的検
査では，総蛋白 7.55 g/dl，アルブミン 3.86 g/dl，CRP 0.46 mg/dl，
BUN 13.1 mg/dl，Cre 0.98 mg/dl，Na 144 mEq/l，K 2.9 mEq/l，
Cl 102 mEq/l，Ca 9.2 mg/dl，P 3.1 mg/dl，CK 1048 IU/l，AST 

63 IU/l，ALT 35 IU/l，LDH 469 IU/lであり，高 CK血症を認
め軽度の横紋筋融解を示唆する所見であった．血液ガス分析，
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凝固系は正常範囲内であった．胸部単純レントゲン写真，頭
部 CTに異常を認めなかった．MIBG心筋シンチグラフィー
では，心縦隔比は早期相 1.46，後期相 1.1と低下し，洗い出
し率は 50.91％と亢進していた．脳波（第 2病日）では，背景
波は 7 Hz主体でびまん性に軽度徐波化し，前頭領域中心に一
過性の δ波の群発を認めた．
入院後経過：入院時に，発熱，意識障害および筋固縮から

悪性症候群と診断し，補液およびレボドパ 50 mg/日の点滴を
開始した．翌日には解熱し，収縮期血圧は 160～200 mmHg台
と変動があるが，低下した．意識は呼びかけで開眼するよう
になり，第 3病日には GCS E3V4M6に改善した．第 3病日か
らロチゴチンの貼付を開始した．第 4病日には収縮期血圧が
200 mmHgを超えることはなくなり，第 5病日に経管栄養を
開始しアジルサルタンの内服を再開した．第 6病日にはレボ
ドパ・ベンセラジド，抑肝散も再開した．第 7病日，頭部
MRI・拡散強調画像（DWI）で両側の後頭葉に高信号域が散
在し，ADC mapでは同部位は等信号～高信号であった．FLAIR

画像ではさらに広範囲の領域に高信号を認め，同部位は一部
に造影効果を認めた（Fig. 1）．入院直前の頭痛と視野障害の
病歴を聴取でき，臨床像および画像所見から PRESと診断し
た．第 8病日からは経管栄養は不要となった．第 10病日のリ
ハビリテーション時，血圧は臥位で 130/76 mmHg，車いす移
乗数分後に 54/23 mmHgとなり，著明な起立性低血圧を認め，
臥位に戻すと速やかに 80台へ改善したが，このとき数分以内

における血圧の over shootはみられなかった．自覚症状とし
ての立ちくらみはあったが，経過中に失神はみられなかった．
第 15病日に施行した 24時間自由行動下血圧測定（ambulatory 

blood pressure monitoring; ABPM）にて血圧の異常変動および
夜間臥位高血圧（平均収縮期血圧 194.6±20.1 mmHg）を認め
たため（Fig. 2），就寝中は 20度の頭部拳上を維持し，第 20

病日からアジルサルタンの内服を夕食後に変更した．第 21病
日の頭部MRI・FLAIR像では高信号は一部が残存するものの
大部分は消失していた．早朝臥位時収縮期血圧は 160～
180 mmHg台の変動となり，平均の収縮期血圧も安定し，第
34病日にリハビリテーションのため転院した（Fig. 3）．

考　　察

PRESの基礎疾患として，高血圧性脳症，子癇，膠原病，血
液疾患のほか，免疫抑制剤，抗癌剤，抗ウイルス薬，血液製
剤など薬剤との関連が知られている．パーキンソン病に
PRESが合併することは極めて稀で，著者らが知る限りでは，
低血圧に対してアメジニウム 20 mg/日が投与されていた症
例のみであった 2）．パーキンソン症候群では，多系統萎縮症
（multiple system atrophy; MSA）に塩酸ミドドリンを投与した
例で報告されている 4）．両症例では，PRESの発症に，投与
さていた低血圧・起立性低血圧の治療薬が誘引となったこと
が推測されている．本例では上記治療薬を含め昇圧剤の投与

Fig. 1　Brain MRI at 7 days after admission.

(A) Diffusion-weighted image (axial, 3.0 T; TR, 5,750 ms; TE, 65.0 ms) and (B) ADC map (axial, 3.0 T; TR 5,750 ms; TE 65.0 ms) demonstrated 

vasogenic edema pattern. (C) FLAIR image (axial, 3.0 T; TR 10,000 ms; TE 110 ms) showed hyperintense lesions in the bilateral occipital lobes. 

(D) Gadolinium enhanced T1 weighted image (axial, 3.0 T; TR 414.8 ms; TE 10.0 ms) showed enhanced effect in the bilateral occipital lobes.
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Fig. 3　Clinical course.
Clinical course of the patient and drugs. The patient had headache, visual disturbance and disturbance of consciousness one day  
before admission. His symptom recovered within 3 days. His activities of daily living (ADL) recovered gradually with increasing of 
drugs and rehabilitation. 

Fig. 2　Ambulatory blood pressure monitoring (ABPM) findings at 15 days after admission.
ABPM showing prominent nocturnal supine hypertension and diurnal fluctuation of blood pressure.
15:00   BP 125/78 mmHg 53 bpm   Position: wheelchair
16:00   BP 167/87 mmHg 49 bpm   Position: supine
19:00   BP 114/77 mmHg 67 bpm   Position: wheelchair & after urination
19:30   BP 153/80 mmHg 56 bpm   Position: supine
The shaded area shows nocturnal sleep.
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はなく，PRESの発症機序として別の要因を検討する必要が
ある．来院時に著明な血圧高値を認めたが，降圧剤の使用お
よび起立性低血圧があり，高血圧性脳症をきたすような持続
性の高血圧ではなかった．そこで血圧の変動に注目してみる
と，上記文献例と本例いずれにおいても起立性低血圧が共通
してみられ，臥位高血圧はMSAの症例と本例で認められた．
パーキンソン病における起立性低血圧の頻度は 30～58％と
され 5），通常は臥位高血圧を伴っている 6）7）．また，Hoehn-

Yahrの重症度が平均 3.9のパーキンソン病では，64.9％に夜
間高血圧がみられ，67.6％には 100 mmHg以上の血圧の日内
変動がみられる 8）．パーキンソン病の起立性低血圧は自律神
経障害を中心に，薬物療法，加齢の影響など複合的要因によ
るものとされている．一方，臥位高血圧では交感神経遠心路
機能の残存と圧反射の障害，不適切な交感神経緊張，血漿ノ
ルアドレナリンの低値などが推測されているが，その機序は
明らかではない 7）9）．通常の血圧変動のみでは PRESは発症し
にくいと考えるが，本例ではレボドパ・ベンセラジド，イス
トラデフィリンの内服下で起床時に頭痛，視野障害の訴えで
発症している．レボドパは低血圧や起立性低血圧を，多くは
一過性ではあるが，誘発したり増強させることが知られて 

いる．本例は入院後の ABPMでも夜間の平均収縮期血圧は
194 mmHgと高度な夜間高血圧があり，血圧の日内変動は
136 mmHgと著明であった．イストラデフィリンなど薬剤の
影響および高齢であること，高度の夜間高血圧および著しい
血圧変動が，脳血流の自動調節能や血液脳関門を障害した可
能性がある．
イストラデフィリンはアデノシン受容体（A2）の選択的結

合阻害作用を示す非ドパミン系薬でパーキンソン病の治療薬
として使用されている．副作用として，起立性低血圧が 1～
5％，高血圧は 0.5％未満の頻度とされ，稀ではあるが血圧上
昇が報告されている 10）～12）．アデノシン A2A受容体ノックア
ウトマウスでは，肺高血圧と肺血管のリモデリングが報告さ
れている 13）．アデノシン受容体の非選択的拮抗作用をもつカ
フェインは，血圧上昇作用があることが知られており 14），そ
の効果はMSA患者でも示されている 15）．食事性低血圧に対
する有効性も報告されている 16）．以上により，本例ではレボ
ドバが血圧の変動性を高め，イストラデフィリンが血圧上昇
に働いた可能性が考えられる．
さらに，PRESの増悪因子として以下を推測した．視野障害

や意識障害により，薬の内服が不能となったことから二次性
に悪性症候群を合併した点である．悪性症候群は，血圧や心
拍の急激な変動をきたし，中枢神経内のノルアドレナリン調
節系障害を示唆する交感神経活動の亢進が知られており 17），
本症例でも PRES増悪の一因となった可能性がある．
本例における PRESの機序として，主に自律神経障害を背

景とした著しい夜間の臥位高血圧および血圧変動によって脳
血流の自動調節能や血液脳関門が障害されて発症し，レボド
パとイストラデフィリン内服の影響が考えられる．悪性症候
群による血圧変動が重なりさらに増悪したと推定した．
著明な臥位高血圧を認めるパーキンソン病患者の意識障害

では，PRESを鑑別する必要がある．特に，夜間高血圧や起
立性低血圧を認める血圧変動の著しい症例，起立性低血圧の
治療薬など昇圧作用のある薬物を内服している症例では注意
が必要である．イストラデフィリンが発症に関与したかどう
かについては，今後の症例の蓄積を含め，検討課題と考える．
本報告の要旨は，第 140回日本神経学会東海・北陸地方会で発表
し，会長推薦演題に選ばれた．
※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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Abstract

Posterior reversible encephalopathy syndrome in Parkinson disease probably caused  
by prominent supine hypertension and blood pressure fluctuation

Saori Morozumi, M.D.1), Shigenori Kato, M.D.1), Keizo Yasui, M.D.1) and Yasuhiro Hasegawa, M.D.1)

1)Department of Neurology, Japanese Red Cross Nagoya Daini Hospital

We present the case of a 77-year-old man with a 10-year history of Parkinson disease (PD), who developed posterior 
reversible encephalopathy syndrome (PRES). We diagnosed the case as PRES based on clinical features and MRI 
findings. He experienced orthostatic hypotension and supine hypertension, including nocturnal hypertension. PRES may 
result from marked supine/nocturnal hypertension and fluctuation in blood pressure. In addition, exacerbated factors 
could be representative of neuroleptic malignant syndrome. The hypertensive effect of istradefylline should also not be 
excluded. We believe this is the first case report of a patient with PD developing PRES without vasopressor use.

(Rinsho Shinkeigaku (Clin Neurol) 2016;56:754-758)
Key words:  Parkinson disease, posterior reversible encephalopathy syndrome(PRES), supine hypertension, orthostatic 

hypotension, istradefylline


