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Quantitative EEG （qEEG）

Rhythmic and periodic patterns （RPPs）

Spike and wave （SW）

1）はじめに
デジタル脳波計の普及とともに，欧米では 2000年
初頭頃より Intensive care unit（ICU）や救急の現場で
の原因不明の意識障害の患者に持続脳波モニタリング
が行われてきた。当初は脳機能の評価の一つとして行
われていたが，一部の患者に非けいれん性てんかん重
積状態（Nonconvulsive status epilepticus: NCSE）が合
併していることが報告された1）。NCSEは，意識障害
を主体としたてんかん重積状態で，その診断において
は，持続脳波モニタリング検査を行い，治療介入する
ことも可能であるためその診断の意義は大きい。以
降，欧米では，いわゆる Critical Care EEG（CCEEG）

の測定が爆発的に増加してきた。また米国において，
医療用コードを使用して保険請求ができるようになっ
たことは大きい。また，2010年以降に国際的なさまざ
まな推奨やコンセンサスが整備されてきた。しかしな
がら，本邦において，CCEEGは 2025年現在いまだ保
険収載もされておらず，また CCEEGについての独立
した測定判読に関する指針がないのが現状である。本
学会の臨床脳波検査基準改訂委員会から発表された改
訂臨床脳波検査基準 20022），および 2015年に発表さ
れたデジタル脳波の記録・判読指針3,4）は，判読の上で
大変参考にはなるが，特に近年欧米で相次いで発表さ
れた CCEEGの推奨やコンセンサス5～8）にあわせた指
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針が本邦においても必要であり，今回本指針の作成に
至った。

2）指針の目的
昨今，ICUや ERにおける意識障害・意識変容の患
者に一定の割合に NCSEが合併していることがわ
かってきた。脳波検査で様々な波形があるものの，そ
の脳波測定・判読について統一がなされていない。そ
のため今回，ICU・救急の現場における本邦の実臨床
に即した持続脳波モニタリングの測定・記録手順，判
読手順の指針を学会レベルで整備することにより，脳
波測定の統一化，また波形の言語化・統一化を図り
様々な診療科において情報を共有することを目的とす
る。さらに治療介入可能である原因不明の意識障害の
患者にしばしば合併する NCSEを早期に診断し，治療
へ結びつける。それにより入院日数の減少，医療費の
削減につながることが期待される。なお，米国臨床神
経生理学会（ACNS）Standardized Critical Care EEG 

Terminology 2021年版5）においては，NCSEという用
語は用いられず electrographic seizure, electroclinical 

seizureといった用語が出ているが，NCSEは臨床診
断名，後者は，脳波所見と考えるのが妥当である。

3）Critical Care EEG（CCEEG）の目的・適応
CCEEGの目的は，
① 非けいれん性発作（Nonconvulsive seizures: NCSz），
非けいれん性てんかん重積状態（Nonconvulsive sta-

tus epilepticus: NCSE）の検出
②脳虚血評価
③予後予測
である1）。

CCEEGの適応は，ICUや救急の現場で遭遇する原
因不明（通常の検査では説明のつかない）の意識障害
を有する患者である。それ以外にも重症脳卒中・頭部
外傷・中枢神経感染症，代謝疾患，心肺蘇生後脳症，
またけいれん発作後の遷延する意識障害の患者に対し
ても適応となる。以下，①非けいれん性発作（Noncon-

vulsive seizures: NCSz），非けいれん性てんかん重積状
態（Nonconvulsive status epilepticus: NCSE）の検出，
②脳虚血評価，③予後予測の順で解説する。

3-1） 非けいれん性発作（Nonconvulsive seizures: 

NCSz），非けいれん性てんかん重積状態
（Nonconvulsive status epilepticus: NCSE）

CCEEGの一番効力を発揮する状況は，非けいれん
性発作（Nonconvulsive seizures: NCSz），非けいれん
性てんかん重積状態（Nonconvulsive status epilepticus: 

NCSE）の検出である。CCEEGは，24時間以上測定
を推奨する。
想定される状況
1） 全般性けいれんてんかん重積状態（generalized 

convulsive status epilepticus: GCSE），その
他の臨床的に明らかな発作の後，意識変容（al-

tered mental status: AMS）が持続する状況
GCSEの治療が一見成功したように見えても，多く
の患者は昏睡，意識変容，または錯乱したままであ
る9）。GCSE後 24時間の CCEEG施行中に，48％で
NCSzが，14％で NCSEが記録された10）。同様に，モ
ニタリング前にけいれん性発作を起こした患者の
43％で NCSzがみられた11）。臨床発作終了後の意識障
害は，発作後もうろう状態，抗てんかん発作薬の影響，
または NCSzの継続によって二次的に起こりうる。患
者が 10分以内に覚醒の改善の徴候を示さない場合，
または運動発作やその他の臨床的に明らかな発作活動
の停止後 30分以上経過してもなお意識障害がある場
合は，発作活動が継続しているかどうかを評価するた
めに CCEEGを考慮すべきである12）。

2）AMSを伴うテント上急性脳損傷
外傷性脳損傷（TBI）（18～33％），くも膜下出血

（SAH），脳出血（ICH）（16～23％），虚血性脳卒中（6～
27％），脳炎（10～33％），心停止後の低体温療法中お
よび治療後（10～59％）などの急性脳損傷では，一定
の患者で NCSz，NCSEを合併する13）。

3） 急性脳損傷を伴わない，意識の変動または原因
不明の意識変容

意識状態の異常には，興奮，傾眠，失語や無視，ま
た変動性の神経学的障害，意識変容，昏睡などがある。
NCSzは，臨床的発作の既往がない原因不明の昏睡や
意識変容のある患者の 8～10％で報告されている13～15）。

4） 通常脳波，ポータブル脳波における全般性周期性
発射（generalized periodic discharges: GPDs），
片側周期性発射（lateralized periodic dis-
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charges: LPDs），または両側性独立周期性発射
（bilateral independent periodic discharges: 

BIPDs）
GPDsや LPDsを有する成人や小児は，NCSzや

NCSEを発症する可能性が高い16～21）。
5） 治療的低体温，体外膜酸素化（extracorporeal 

membrane oxygenation: ECMO）による発作
のリスク

発作の発作症状がわかりにくくなるため，CCEEG

記録は高リスク患者の発作を同定するために不可欠で
ある。

6） 発作と疑われるような発作様症状が，発作か非
発作かを判断する

重篤な成人や小児では，発作を疑うような様々なエ
ピソード，異常運動やその他の症状がみられることが
ある22～24）。抗てんかん発作薬はこれらの症状に対して
開始されることがあるが，鎮静，薬疹，心肺機能への
影響を含むさまざまの副作用のリスクがある。発作を
除外することで，不要な抗てんかん発作薬の開始を防
ぎ，また中止することができる。ビデオ付き CCEEG

による評価が有益なエピソードイベントには，以下の
ようなものがある。

1：微妙な顔面や四肢の痙攣，眼振，共同偏視，眼瞼
のぴくつき，口のくちゃくちゃ，ミオクローヌス，振
戦，硬直，繰り返す異常肢位，その他の発作性または
反復性の顔面，四肢，体幹の動きなどの運動動作

2：説明のつかない無呼吸，頻脈，顔面紅潮，血圧変
化などの発作性自律神経症状

3：説明のつかない頭蓋内圧の発作性上昇
また脳波検査では，脳内の小領域や脳深部に存在す
る発作は同定できないことがある。焦点意識保持発作
の約 21％のみしか頭皮脳波に変化を示さないため25），
臨床症状中の脳波が正常であっても，発作性の病因を
完全に除外することはできない。重症患者の頭蓋内脳
波記録では，頭皮脳波では確認できない発作が認めら
れることがある26,27），このような頭蓋内発作は通常，
臨床症状を示さないが，血圧や心拍数の上昇など全身
への影響を伴うことがある27）。

3-2）脳虚血評価
脳血流が低下し脳が虚血状態に陥ると，脳波では速
波成分の消失に続いて背景活動の徐波化が認められ

る28,29）。CCEEG，特に定量的脳波検査（quantitative 

EEG: qEEG）は，脳が不可逆的な神経細胞死に至る前
に脳血流低下に伴う脳活動の経時的変化をとらえられ
る可能性がある30～32）。
想定される状況
1） くも膜下出血（Subarachnoid hemorrhage: 

SAH）に伴う遅発性脳虚血（delayed cerebral 

ischemia: DCI）の予測
CCEEGは SAH後の脳血管攣縮による DCIを予測
できる可能性がある。Hunt and Hess grade 3以上の
重症例，または Fisher group 3や脳室内出血を伴った
SAHで適応となる。DCIの評価には，CCEEGの他に
CT，MRI，SPECT，経頭蓋超音波ドップラー（Tran-

scranial doppler: TCD），脳血管撮影等が用いられる。
CCEEGは他のモダリティに比べて 24～48時間早く
DCIに関連する脳波変化の検出が可能とされる32,33）。
DCIの評価には特に qEEGが有用で，定量的パラメー
タとして脳波パワー（Total EEG power）の変化，アル
ファ/デルタ比（Alpha/Delta Ratio: ADR）：（5-3）参
照），複合アルファ指数（Composite alpha index），相
対的アルファ変動（Relative alpha variability）が挙げ
られる。Electrographic seizures（ESz），てんかん性放
電（Epileptiform discharges: EDs），Rhythmic and 

periodic patterns（RPPs）等のてんかん性異常所見
（Epileptiform abnormalities: EA）も指標となり得る。
後ろ向き研究では，ADR低下，アルファ指数の低下，
相対的アルファ変動の低下，EAが DCIに関連し，感度
89-100％，特異度 76-84％と報告されている30,32,34,35）。
前向き研究では，ADR低下，相対的アルファ変動の低
下，局所的徐波の悪化，遅発性の EAが DCIに関連
し，感度 96.2％，特異度 80.4％と報告されている36）。
また CCEEGに TCDと臨床的パラメータを組み合わ
せることで DCI予測精度の向上が得られるとする意
見がある37）。

2）その他の脳虚血評価
CCEEGは，血行動態に影響する病変があり脳血流
が境界域にある症例や，急性虚血性脳卒中（Acute 

ischemic stroke: AIS）のリスクが高い症例において，
虚血性変化を同定できる可能性がある38）。虚血性変化
を同定するには EAと qEEGをリアルタイムに解析す
る必要がある。
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脳虚血における CCEEG開始時期と計測時間
CCEEGは脳虚血の危険性が最も高い時期に記録を
開始する。SAH後の DCI評価では，脳血管攣縮の危
険性が高くなる時期（SAH発症日を Day 0として Day 

3）よりも前に脳波記録を開始しベースライン記録を得
ておく。理想的には脳動脈瘤根治術直後より脳波記録
を開始することが望ましい。脳血管攣縮の危険性がな
くなる時期（Day 14）まで継続する。重症例など Day 

14を過ぎても脳血管攣縮の危険性がある場合には，そ
の可能性が消失するまで継続することが望ましい。
SAH以外の脳虚血評価では，適切なモニタリング期間
は確立されておらず個々の症例に応じて決定すべきで
ある。虚血悪化リスクが最も高いと考えられる時期
（例：脳梗塞急性期や一過性脳虚血発作では発症後 24

～48時間，頸動脈血栓内膜剥離術では術直後から 24

時間）に CCEEGを行うことが推奨される。
脳波判読の頻度
虚血に関連する所見が記録された場合，虚血性障害
の進行や悪化を阻止させるための治療介入が可能とな
るように十分な頻度で判読を行う。

3-3）予後予測
集中治療領域での脳波測定による予後予測はまだ十
分なデータがない。しかし，重症頭部外傷，心停止蘇
生後，くも膜下出血では有用な可能性が高い6）。ICU

において，持続脳波によるモニタリングを行うことが
神経学的予後に良好な転帰をもたらす可能性がある。
一方で，偽陽性（脳波は良好であるが，神経学的予後
が不良）も認めるため評価は慎重に行うべきである6）。
しかし，低振幅の脳波の改善，CSE，NCSEの治療は
神経学的予後を改善する可能性がある6,39,40）。Ampli-

tude-integrated EEG（aEEG）など，定量的な脳波測定
においても予後予測に関しては有用な報告がある41）。
予後不良因子とされる脳波パターン6,39,42）

大脳電気的無活動（Electrocerebral inactivity: ECI）
バーストサプレッション（burst suppression pattern: 

BS）
電気的発作（electrographic seizures: ESz）
予後良好因子とされる脳波パターン6,43,44）

連続性のある背景活動（background continuity）
自発性変化を伴う脳波（spontaneous variability）
刺激に対する反応性

正常な睡眠パターン
想定される状況
1）重症頭部外傷
従来の予後予測因子（GCSスコア，対光反射，患者

の年齢，頭部 CTの所見，外傷早期の低酸素または低
血圧）に，視床および大脳基底核損傷の指標と考えら
れている PAV（Percentage of alpha variability）を組み
合わせることで受傷早期の予後予測に有用である44）。

2） 心停止後症候群（postcardiac arrest syndrome: 

PCAS）
2020年の AHAガイドラインでは，昏睡状態の患者
に対して，脳波上の電気的発作を評価するための間欠
的または連続的な脳波モニタリングを推奨してい
る45）。2021年の欧州蘇生評議会と欧州集中治療医学会
のガイドラインでは，心停止後 24時間以上経過した
時点での生命予後不良の脳波パターンが予後判定アル
ゴリズムに組み込まれている。予後不良パターンに
は，NCSEや BSの有無にかかわらず低振幅な脳波が
含まれる39,42,46）。欧州のガイドラインで予後不良の予
測因子として説明されている脳波パターンには，最初
の 72時間の ESzの存在，背景脳波の反応性欠如，
Somatosensory evoked potential（SSEP）N20反応の
両側欠如などがある39）。

3）重症くも膜下出血（SAH）
予後不良は脳波上の睡眠構造の欠如（オッズ比［OR］

4.3,95％信頼区間［CI］1.1-17.2）および LPDsの存在
（OR 18.8,95％CI 1.6-214.6）と関連していた。さらに，
脳波反応性がない患者（n＝8），Generalized periodic 

discharges （GPDs） （n＝12）, Bilateral independent peri-

odic discharges （BIPDs）（n＝5）の全患者，および
NCSE患者の 92％（12例中 11例）で転帰が不良であっ
た47）。
脳波測定のタイミング
適切な時期，実施期間について検討した研究はな
い。患者の状態，持続脳波の適応に基づいて個別に検
討すべきであるが，ICUへ入室し，48時間-72時間モ
ニタリング脳波で評価することが望ましい。
モンタージュの選択，電極数について
モンタージュは何が良いか，電極数がどのくらいが
適切かに関して，予後予測を比較した論文はないが，
国際 10-20法より過少電極による amplitude-integrated 
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EEG（aEEG）適した方法を選択するのが良い41）。

4）測定・記録
本稿は本学会作成のデジタル脳波の記録・判読指針
およびデジタル脳波の記録・判読の手引きに則り概説
するため詳細については成書を参照されたい。

4-1）電極
4-1-1）電極の配置（図 1）
電極は国際 10-20法（頭皮上 19個，両耳朶 2個，計

21個）に基づいて配置される。頭囲の大きさに関係な
く一定の部位に電極が配置され，電極と脳の解剖学的
部位の対応も確認されている。

4-1-2） 電極の種類（ペースト電極（図 2 a）・コロ
ジオン電極（図 2 b）

頭皮上の銀-塩化銀電極（皿電極）は直径 1 cmのも
のが汎用されペーストを介して頭皮と接着するが，患
者の移動などにより外れることがある。そのため，長
時間の CCEEGを行う場合には，ペースト装着も可能
であるが，コロジオン電極を用いるとより長期にわた
り測定できる。定期的にインピーダンスチェックを行
い，随時専用ゲルを注入する。
帽子型のキャップ式電極は予め 10-20法に従い前後

および左右対称に配置された箇所に電極が取り付けら
れており，専用ゲルを注入して頭皮と接着する。頭部
の大きさに相応のサイズのキャップを選択し頭部に被
せて装着する。
生体情報監視システムなどで利用する簡易脳波モニ
ターでは 1辺 2 cm程度のディスポ式シール電極や左
右 2 chずつ導出可能な一体型シート状電極など様々
なデバイスも利用されている。何れも広範囲に拡がっ
たてんかん性放電を簡便に捕捉できるメリットがある
が，基本的に前額部に貼付する前提であるため頭髪が
ある領域の脳波情報は得られない。
ヘッドバンド（図 2 c），ヘッドセット（図 2 d）の電

極直径は 2.5 cmであり，より広い範囲の脳波活動を
捕捉している。シリコン状素材の棘で髪をかき分け頭
皮へゲルを浸透させることで電極装着に不慣れなス
タッフでも低インピーダンスを実現できる。なおヘッ
ドセット型脳波計の NCSEの検出率は，国際 10-20法
と遜色ないとも報告されている48）。
現在，CCEEGでは，ヘッドセット脳波計やシール
型電極利用の簡易脳波モニターの利用が拡がりつつあ
る。脳波記録に精通していないスタッフでも装着，記
録を行うことが簡便である一方で，脳波としての電場

図 1　国際 10-20法電極配置
　大脳半球のほぼ全領域を網羅し，頭の大きさに関わらず一定部位で，いつ誰が検査しても同じ個所に装着できる利点
がある。鼻根（Nasion），耳介前点（preauricular），後頭極（外後頭隆起 Inion）より上の頭部に 10％，20％の配分で電
極配置位置を決定している。対応する大脳半球の解剖学的位置が確認されている。頭部に 19個，左右耳朶 2個を合わせ
て合計 21個の電極を装着する。
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の確認が困難であるためアーチファクトと脳波の識別
に留意が必要である。アーチファクトの可能性に関し
ては，国際 10-20法配置のルーチン検査以上に厳しい
視点で見る必要性がある。

4-1-3）導出法と誘導の選択（モンタージュ）
脳波の波形を描くためには脳波計の電極組み合わせ
画面で頭皮上 2個の電極をパターン表内のグリッド 1

（G1）とグリッド 2（G2）に設定する。脳波計では G1

が G2に比べて陰性の場合に上向きに，陽性のときに
下向きに記録される。表示する導出法の配列を組んだ
ものを誘導（モンタージュ）と呼ぶ。基準電極誘導（い
わゆる単極誘導）および双極誘導があり。さらに双極
誘導には縦（前後）方向および横（左右）方向の連結
双極誘導がある。特に CCEEGでは，ICUでアーチ
ファクトになりやすい人工呼吸器や，輸液ポンプなど
の影響を受ける耳朶基準の単極誘導よりは，双極縦誘
導で測定することを推奨する。

4-2）脳波計
デジタル脳波計のすべての電極情報はシステムリ
ファレンスを基準とした電位信号をデジタル化したも
のであり，導出や波形表示のためのフィルタリングは
コンピュータのデジタル信号処理部で演算される。現
在普及している脳波計の多くはサンプリング周波数
500 Hzで信号処理されている。また CCEEGにおいて
もビデオ付きデジタル脳波計が望ましく，脳波上の発
作性変化と対応する症候や，体動に伴うアーチファク
トの確認など波形判断をより強固にするための補足情
報が得られる。

4-2-1）判読時に調節するフィルタ
通常脳波記録では 0.5 Hz以上の波形を正確に描画
する必要があるため一般的に時定数（TC: 低域遮断
フィルタ）は 0.3秒もしくは 0.1秒を用いる。時定数の
値を下げると低周波成分が大きく減弱するため一見
すっきりした記録に見えるが，𝛿や 𝜃など徐波成分ま
で減弱させてしまうため安易に使用するべきではな

（a） （b）

（c） （d）

図 2　Critical Care EEGで用いられる電極
a：ペースト電極，b：コロジオン電極，c：ヘッドセット電極，d：ヘッドバンド電極
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い。また，高域遮断フィルタは筋電図など判読に不要
な高域信号が見られる際には遮断周波数 60 Hzまで数
値を下げると脳波成分が視認しやすくなるが。さらに
値を下げると波形の歪みから棘波，𝛽波，筋電図など
との区別がつき難いことがあるため注意が必要であ
る。周囲の医療機器の影響などで交流が混入する際の
ために交流除去フィルタや筋電図軽減用のラピッド
フィルタ，心電図軽減用の ECGフィルタなども装備
されているが，被検者の状態や記録環境に応じ，脳波
成分を減弱させ過ぎない範囲で任意に変更することが
望ましい。

4-2-2）感度
標準的な感度を 10 μV/mm（50 μV/5 mm）として，

必要に応じて増減することができる。高振幅成分が多
い場合は波形が視認しにくくなるため 15 μV/mm

（75 μV/5 mm）や 20 μV/mm（100 μV/5 mm）で表示
する。

4-2-3）較正波形（calibration: CAL）
CAL波形は，感度や表示時間の設定を目視で確認す

るために使用する。
4-2-4）ヘッドセットおよびヘッドバンド　
対応するメーカー，機種が限定されるもののシール
ドされた専用中継コードを使用する以外に DINタイ
プの中継コードを使用することで，非シールド状態な
がら通常脳波計への接続も可能である。ルーチン検査
と比較して，環境設定上の制限はないもののチャンネ
ル数が少ないこと，システムリファレンスが Cz固定
であること，フィルタ制約（サンプリング周波数 200 

Hz，HF：60 Hz以下と TC：0.3秒以下）など仕様や設
定の確認が必要である。通信距離は約 10 mであり
Bluetooth規格のため周りの環境により送信距離が変
わってくる。本体に取り付けられている加速度計の情
報は体動を示唆する情報でありアーチファクト識別に
おいて有効な情報となる。なお使用に際し，本体重量
（約 250 g）や頭部の大きさの考慮や，連続装着は 1時
間以内でそれ以上装着する場合は 1時間毎に頭皮の状
態を確認する必要があり，最長 12時間以内など褥瘡
対策が必須である。
また，ヘッドセットとヘッドバンドは 10-20法に比
し電極数が少ないため，領域性の異常波形を見落とす
可能性，O1，O2を追加装着しなければ後頭部優位律

動（基礎波）をふくむ後頭領域の脳波活動の評価がで
きない，耳朶基準導出ができないなどデメリットはあ
るものの，左右差，過剰量の徐波，NCSzや NCSE検
出，鎮静剤や抗てんかん発作薬への反応性などに特化
して評価することは可能である。ただしディスポ電極
が成人用であるため小児には使用できないことや，外
減圧症例では使用できない，長期測定にて褥瘡ができ
やすいなど，汎用性にはいくつかの課題がある。
何れの電極，脳波計を使用するかは施設や検査室，
時間帯に伴う運用方法に依存するが，どの電極，脳波
計を利用するとしても，そのメリット，デメリットを
把握した上で診断，治療に必要な情報を捕捉する技術
と知識が必要である。

4-3）測定開始時期・時間・メンテナンス
CCEEGは，緊急検査である。NCSzや NCSEを疑
う場合，できるだけ早く脳波モニタリングを開始する
必要がある。測定時間は，最低 24時間のモニタリング
を推奨する。モニタリング中は，電極由来のアーチ
ファクト混入を最小限に防ぐために電極のメンテナン
スは欠かせない。そのためできる限り臨床検査技師な
ど脳波検査のトレーニングを受けた者が電極装着，記
録開始することが望ましい。

4-3-1）測定開始時間
原因不明の意識障害患者もしくはけいれん性てんか
ん重積状態の発作抑制後に遷延する意識障害患者にお
いて NCSzや NCSEを疑う場合，緊急検査としてでき
るだけ早く脳波モニタリングを開始する必要がある。
NCSzや NCSEを想起すべき臨床症状として，意識障
害以外に，一点凝視，眼球偏位，眼振，自動症，ミオ
クローヌス，失語，せん妄，異常行動，錐体外路症状
などが挙げられる1,49）。NCSzや NCSEの治療は早い
段階でより効果的であり，また治療の遅れによって生
じる二次的脳損傷を防ぐために早急な脳波測定が非常
に重要である。
測定開始時には，呼名，音刺激，痛み刺激などを行
い臨床反応と脳波反応を観察し評価する。その際，脳
波上にイベントマークを付けて記録しておくとよい。

4-3-2）測定時間
NCSzや NCSEを適切に診断するためには，最低 24

時間の脳波モニタリングを施行することを推奨する。
脳波測定開始後 1 時間の NCSzの検出率はおよそ 50％
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であるが，24 時間の測定では 88％も検出される11）。測
定時間は，患者の意識状態や発作状況により決定され
る。ESzが抑制された後は，少なくとも 24時間 NCSz

がコントロールされるまで脳波を測定することを推奨
する6）。モニタリング中，臨床症状（けいれん，ミオ
クローヌス等）が出現した場合や薬剤（抗てんかん発
作薬，鎮静薬等）を使用，変更または中止した場合，
あるいは吸引や口腔ケアなどで処置した場合には，脳
波上にイベントマークを付けて記録しておくとよい。

4-3-3）測定中のメンテナンス
モニタリング中，電極由来のアーチファクト混入を
最小限に抑えなければならない。2つの電極間の接触
抵抗は 20 kΩを超えないようにすることが望ましい。
また，各電極の接触抵抗のばらつきを数 kΩ以下にす
ることが望ましい。数日間のモニタリングでは，少な
くとも 1日に 2回（例えば，朝と夕）電極のインピー
ダンス値を測定し，必要に応じて脳波ペーストやエレ
クトロゲル等の補充を行う。
電極メンテナンスの際，患者の頭皮状態を確認する
とよい。褥瘡（電極部位の圧迫による）や皮膚損傷な
どが生じていれば担当医師や看護師に報告する。ま
た，脳波データ記録媒体の管理や予期せぬ機器トラブ
ルにも対応しなければならない。

4-4）電極抜去・感染対策
皿電極使用の場合は，通常の脳波検査と同様に電極
を外す。コロジオン電極使用の場合は，医療用剥離剤
（皮膚リムーバー）等を用いて外す必要がある。感染対
策として，スタンダードプリコーション（標準予防策）
を遵守し，必要に応じて個人用防護服（PPE）の着用
を徹底する。血液が付着した電極や感染症患者に用い
た電極は，使用後に適切な消毒・滅菌が必要である。

4-4-1）電極抜去
皿電極使用の場合は，通常の脳波検査と同様に電極
を外す。コロジオン電極使用の場合は，皿電極のよう
に電極を外すことは困難であるため，医療用剥離剤
（皮膚リムーバー）を用いて外すとよい。どうしても外
せない場合は，アセトンの使用もやむを得ない。アセ
トンを用いる場合は，換気しながらなるべく短時間で
電極を外す必要がある。アセトンはドレーンチューブ
等のプラスチック製品を溶解する可能性もあるので，
使用の際はくれぐれも注意する。

電極を外す際，患者の頭皮状態を確認するとよい。
褥瘡や皮膚損傷などが生じていれば，担当医師や看護
師に報告する。
モニタリング中に緊急の頭部画像検査（CTやMRI

等）が入った場合，速やかに電極を外さなければなら
ない。他の医療スタッフにも電極を外す方法をレク
チャーしておくとよい。銀-塩化銀電極（通常の皿電極
やコロジオン電極）以外の特殊な電極（非磁性電極等）
を使用する場合にはこの限りでない。

4-4-2）感染対策
患者と接触する際は，スタンダードプリコーション

（標準予防策）を遵守する。必要に応じて，手袋・マス
ク・ゴーグル・フェイスシールド・エプロンまたはガ
ウンなど適切な個人用防護具（PPE）の着用を徹底す
る。感染症患者に対しては，病原体からの接触を防ぐ
ため感染経路別に十分な対策を行う。特に，薬剤耐性
菌による感染症患者に対しては，医療従事者を介して
院内感染を引き起こす危険性が高いため厳重な対策を
必要とする49）。また，外傷や脳外科手術後で頭皮に血
液が付着している患者に対しては，傷口を清潔に保つ
とともに血液による接触感染に十分に注意する。
血液が付着した電極や感染症患者で用いた電極，あ
るいは長期間用いた電極などは，使用後に適切な消
毒・滅菌が必要である。特に，クロイツフェルト・ヤ
コブ病（CJD）患者で用いた電極は注意して扱わなけ
ればならない。CJDの病原体は，プリオンとよばれる
感染性の蛋白粒子で構成されており，通常の消毒・滅
菌では完全に不活性化されない50）。CCEEGは非侵襲
的な検査であるため感染のリスクは低いが，CJD患者
で使用した電極は同一患者に限定し使用後は感染性廃
棄物として廃棄することが望ましい51）。また，ディス
ポーザブル専用の電極を使用することも感染対策とな
る。
使用した電極入力箱など患者との接触があった機器
やコード類は，適切に清拭消毒を行う。

5）判読
5-1）判読の前に
本指針は，てんかんの診断を目的としたものではな
く，RPPsの定義を行い，脳波判読者間の判読結果の
均てん化を主目的とし，ひいては電気的発作の診断を
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画一的に行うことを目的としている。そのため，てん
かん重積状態に関連する特定の脳波パターンを理解
し，言語化しレポート記載することが重要である。判
読においては，目視による判読が基本ではあるが，
qEEGも大変有用である。なお本指針では，新生児の
てんかん重積は，除外している。
判読では，縦双極誘導を基本に判読する。代替モン
タージュ（基準誘導や横双極誘導など）を補助的に使
用することもできる。また，通常表示は 1秒 3 cmに設
定する。

CCEEGの判読は，できる限り速やかに判読し，現
場にフィードバックするべきである。リアルタイムに
判読することが望ましいが，6時間～24時間毎に判読
することが現実的である。

5-2） 米国臨床神経生理学会（ACNS）Standardized 

Critical Care EEG Terminology 2021年版
CCEEGの判読には，米国臨床神経生理学会の Stan-

dardized Critical Care EEG Terminologyを用いること
が望ましい。
解説
CCEEGは慢性てんかん患者では一般的ではない特
徴的な波形を呈することも多い。このため，米国臨床
神経生理学会は集中治療患者の CCEEGにおいてしば
しば認める RPPsについて 2005年に標準化された用
語を提唱し52），その後背景活動を加えたより包括的な
用語集として Standardized Critical Care EEG Termi-

nology 2012年版を公表した53）。2012年版は RPPsや
発作を含む大部分の用語において高い評価者間一致を
示し54），臨床および研究において広く用いられるよう
になった。近年の CCEEGに関する研究の大部分は本
用語集に基づいて実施されており，その知見を有効に
臨床応用するためには国際的に共通した用語を用いる
必要がある。また，専門の異なる医師や医療従事者間
で脳波所見を円滑に共有する目的でも，定義が明確で
客観性のある用語を使用することは大切である。本用
語集は近年の研究成果を加味して拡充された最新版が
2021年に公表されている5）。以下では特に重要性の高
い波形の要点について概説する。その他の波形を含
め，各用語のより詳細な定義や波形のシェーマは 2021

年版の文献に詳しく記載されており，適宜参照された
い（電子付録として脳波の実波形も確認できる）5）。
背景活動
背景活動の中でも脳機能評価や予後予測に重要な要
素は周波数と連続性である。周波数は刺激後など最も
覚醒度が高い時点で一番優勢なものを採用する。連続
性は抑制 suppression（振幅が 10 μV未満）や減衰
attenuation（振幅が 10 μV以上だが背景活動のより高
い振幅の 50％未満）が記録中どの程度含まれているか
で判断する。一般的に，周波数が遅く，連続性が悪く，
刺激に対する反応性が消失しているものほど脳機能は
低下していると判断される。連続性の観点からは，
バースト・サプレッション（抑制が 50～99％）や背景

図 3　Rhythmic and Periodic Patternsの記載方法（米国臨床神経生理学会 Standardized Critical Care EEG Terminology 2021）
　Main term 1とMain term 2を組み合わせて記載する。Periodic Discharges（PDs）：比較的同一の形態・持続時間の波形が明確な
inter-discharge interval（IDI）を有してほぼ規則的な間隔で 6回以上連続したもの。Rhythmic Delta Activity（RDA）：比較的同一の
形態・持続時間の波形が IDIなく 6回以上連続したもの。Spike-and-wave or Sharp-and-wave（SW）：棘波や多棘波，鋭波に徐波が後
続したものが IDIなく 6回以上連続したもの。
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活動の抑制（抑制が＞99％）は心停止後の低酸素脳症
の予後予測において予後不良因子とされる55）。

Rhythmic and periodic patterns（RPPs）
律動性（rhythmic, R）もしくは周期性（periodic, P）
パターンは，波形の局在を示すMain term 1と波形の
種類を示すMain term 2を組み合わせて表現する（図
3）。Main term 1の主なものは Generalized （G）と
Lateralized （L）の 2つで Gは両側対称性の分布，Lは
一側性や両側非対称性の分布を表す。Main term 2の
主なものは Periodic Discharges （PDs）と Rhythmic 

Delta Activity （RDA）の 2つであり，PDsは比較的同
一の形態・持続時間の波形が明確な inter-discharge 

intervalを有してほぼ規則的な間隔で 6回以上連続し
たもの，RDAは比較的同一の形態・持続時間の波形
が inter-discharge intervalなく 6回以上連続したもの
を指す。これら 2つずつのMain term 1とMain term 

2を組み合わせることで GPDs，LPDs，GRDA，LRDA

の 4種類の RPPsが記載できる（図 4）。また，RPPsの
「より発作時らしくみえるmore ictal-appearing」特徴
を plus （＋）と呼び，速波活動が重畳する＋F，PDsに
律動性デルタ活動が重畳する＋R，RDAに棘波や鋭波
を含む尖った形態の波形を伴う＋Sの 3種類がある。
前述の 4種類の RPPsの中で，LPDsは周波数や plus

の有無に関わらず発作リスクが有意に高く，LRDAと
GPDsは周波数が＞1.5 Hzもしくは plusを有する場
合に発作リスクが有意に高くなるが，GRDAは発作と
の関連が低いことが明らかになっている56）。

Electrographic seizure（s） （ESz）と Electroclini-

cal seizure（s） （ECSz）
2021年版において CCEEGにおける発作の定義が
初めて示されたが，これは大部分がザルツブルグ基準
に基づいている57）。ESzは波形のみで診断するもの
で，「平均＞2.5 Hzの周期性放電（持続時間が＞200 ms

の鋭い形態の放電のこともある）が 10秒以上持続（10

秒間で＞25個の放電）するもの」もしくは「明確な
evolution（進展）を呈する波形が 10秒以上持続するも
の」と定義されている。Evolution（進展）とは波形の
周波数，形態，出現部位のいずれかが 2段階以上連続
的に同方向へ変化することをいう。ECSzは波形と臨
床症状を組み合わせて診断するもので，「波形に時間的
に同期した明確な臨床症状（顔面のピクつきや眼球偏
倚，眼振など軽微なものでもよい）を伴うあらゆる脳
波パターン（持続時間は問わない）」もしくは「抗てん
かん発作薬の非経口投与（通常は静脈内投与）によっ
て脳波所見および臨床症状の両者が改善するあらゆる
脳波パターン」と定義されている。抗てんかん発作薬

図 4　Rhythmic and Periodic Patternsの脳波サンプル
A：GPDs. B：LPDs. C：GRDA. D：LRDA。時定数 0.1秒，高域遮断フィルタ 70 Hz。
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による臨床症状の改善の客観的評価にはビデオや表面
筋電図の同時記録が有用である。

Electrographic status epilepticus（ESE）と elec-

troclinical status epilepticus（ECSE）
ESEは「ESzが 10分以上連続して出現するか，60

分間で合計 20％以上出現している場合」，ECSEは
「ECSzが 10分以上（両側強直間代発作の場合は，5分
以上）連続して出現するか，60分間で合計 20％以上出
現している場合」と定義されている。

Ictal-interictal continuum（IIC）
CCEEGでは発作時（ictal）と発作間欠期（interictal）
を明確に区別できないことがあり，そのような波形を
IICと呼ぶ。Standardized Critical Care EEG Terminol-

ogy 2021年版では IICを「ESzの基準は満たさないが，
意識障害やその他の臨床症状の原因となっている可能
性があり，神経障害を生じうる波形」としており，暫
定的に①平均 1.0～2.5 Hzの PDsもしくは Spike-and-

Wave or Sharp-and-Wave（SW）が 10秒以上持続する
もの，②平均 0.5～1.0 Hzの PDsもしくは SWで plus

か fluctuationを伴うものが 10秒以上持続するもの，
③平均＞1 Hzの GRDA以外の RDAで plusか fluctua-

tionを伴うものが 10秒以上持続するもの，の 3つを
挙げている。Fluctuationとは波形の周波数，形態，出
現部位のいずれかが 1分以上の間隔を空けずに 3回以
上変化するが evolutionの定義を満たさない状態をい
う。

Brief potentially ictal rhythmic discharges 

（BIRDs）58）

CCEEGにおいて発作リスクの高い特徴的な波形と
して BIRDsがある。BIRDsは，焦点性もしくは全般性
の＞4 Hz（少なくとも同じ周波数で 6波形出現）の律動
性活動が 0.5～10 秒持続するもので（明確な臨床症状は
伴わない），このうち evolutionを伴ったり発作間欠期
てんかん性放電や発作パターンと同じ形態・部位に出
現するものを definite BIRDsと呼び，definite BIRDsの
基準は満たさずに尖った形態のものを possible BIRDs

と呼ぶ。
5-3） 定量脳波（DSA, amplitude-integrated EEG, 

Persystなど）
CCEEGにおいては，断続的に起こりえる NCSEの

捕捉，脳虚血や代謝性脳症などに伴う脳機能の経時的

変化をフォローすることを目的として，cEEG（contin-

uous EEG）記録がなされる。しかし，日中・夜間を問
わず，患者の状態に基づいて適宜治療変更がされる集
中治療室においては，脳波を専門に判読できる医師が
常駐しているわけではない。そのため，大量の脳波
データから，有用と思われる脳波活動の時間・空間情
報を加工・縮約し，それらのトレンドを視覚化する試
み（qEEG）がなされてきた。以下に qEEGにおける
代表的な解析技術を簡単に説明する。なお，複数の
qEEGの手法をパッケージ化したソフトウェアである
Persyst （Persyst Development Corporation社）は薬事
認可されている。

DSA（density spectral array）：特定の電極におい
て，脳波活動を時間周波数解析し，x軸に時間を，y軸
に各周波数の帯域を，色で帯域ごとのパワーの大きさ
を呈示したもの。発作進展（evolution）に伴う一方向
性の周波数変化が，右下がり，あるいは右上がりのバ
ンドとして，あるいは断続的に出現する発作が“solid 

flame”として見えうる59）。
aEEG：左右別々の相同の電極の脳波活動を，2-20 

Hzの周波数フィルタをかけてから整流化（rectify）し
たもの。x軸に時間を，y軸に 0-10 μVは線形で，10-�
100 μVは対数として振幅を表示する。NICUで，背景
脳波の評価や発作検知によく用いられる60）。

ADR（Alpha/delta ratio）：デルタ帯域に対するア
ルファ帯域のパワーの比。左右半球でわけて，x軸に
時間経過を，y軸に比の大きさを表示する。脳皮質灌
流が低下すると，アルファ帯域のパワーが低下するの
と逆にデルタ帯域のパワーが増加する61）ことにより
ADRの値が変動するため，局所の虚血検知に用いら
れる。

2022年 Gangulyらにより，入院中の持続脳波モニ
タリングにおける Persystの発作検知の精度が報告さ
れた62）。人間による判読に比し，個々の発作の検出感
度は 0.50と高くなかった。ICU特有のアーチファク
トの判定は qEEGのみでは困難であり，どの解析指標
がよいかについても様々な議論がある8）。qEEGは実
際の脳波判読の補助的な役割にとどまり，それのみで
臨床判断を行うことは推奨されない60,63）。実臨床にお
いては，解析手法ごとにどう情報が縮約されているか
（例えば 10数秒程度の短時間の発作パターン64）や，頻
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回のてんかん性放電に埋もれた発作パターン65）は
qEEGでは見逃されやすい。解析に利用した電極に無
関係の局所の活動は捉えられない，など）を認識する
必要がある。そして，raw EEGの判読で捉えられた特
定の脳波活動パターンが qEEGではどう見えるかを
確認したのち，同様のパターンを qEEGで探索する，
また qEEGでより分かりやすくなるよう変数を微調
整する，という手順が現実的と考えられる。さらに，
qEEGを用いた脳波判読により実際に患者の長期予後
を改善できるかは未解明であり，今後のさらなるデー
タの蓄積が待たれる。

6）意識障害を呈し CCEEG を考慮する各領域の疾患
6-1）外傷性脳損傷・脳血管障害・脳腫瘍・開頭術後
サマリーコメント
頭蓋内病変，特に大脳皮質病変は発作の危険因子と
なる。例えば画像検査で出血や病変の増大といった意
識障害の原因を特定できないなど，説明のつかない意
識障害を来している場合に NCSz，NCSEの可能性が
ある。18歳未満の症例は，成人よりも NCSEの危険性
が高いとされる11）。いずれの疾患群でも，CCEEGは
意識障害出現から可能な限り早期に開始し，24～48時
間の持続脳波記録が推奨される。鎮静を行っている場
合は，鎮静薬中止後さらに 48時間記録を継続するこ
とが望ましい。以下，各疾患群の発作出現率を示す。
外傷性脳損傷（Traumatic brain injury: TBI）
頭部外傷による大脳皮質挫傷，頭蓋内出血は発作の
危険因子となる。Glasgow Coma Scale（GCS）9～12

の中等症，および GCS 3～8の重症頭部外傷が適応と
なる。中等症から重症頭部外傷の 12～33％に発作が認
められ，NCSzは 6～18％で，NCSEは 8％で認められ
る11,66～68）。
くも膜下出血（Subarachnoid hemorrhage: SAH）
NCSE鑑別目的の場合は，Hunt and Hess grade 3

以上の重症例，または Fisher group 3や脳室内出血を
伴った SAHが適応となる。SAHの 6～19％に発作が
認められ，NCSzは 7～18％で，NCSEは 3～15％で認
められる11,68～72）。また開頭クリッピング術とコイル塞
栓術で発作出現率に差はないとされる69）。
脳出血（Intracerebral hemorrhage: ICH）
脳出血の 13～16％に発作が認められ，NCSzは 13～

28％で，NCSEは 7～9％で認められる11,68,73～75）。
急性虚血性脳卒中（Acute ischemic stroke: AIS）
急性虚血性脳卒中の 7.6～27％に発作が認められ，

NCSzは 6～9％で，NCSEは 7％で認められる11,68,76）。
脳腫瘍
急性期の場合は，特にテント上開頭腫瘍摘出術後が
適応となる。また NCSEを契機に腫瘍再発が発見され
ることもある77）。脳腫瘍の 7～23％に発作が認められ，
NCSzは 5～23％ で，NCSEは 2～12％ で 認 め ら れ
る11,68,78,79）。
開頭術
発作出現率は手術治療の元になった原疾患によって
ばらつきがある。開頭術後としてみると 7～23％に発
作が認められ，NCSzは 5～28％で，NCSEは 8％で認
められる11,68,78,80）。

6-2） 代謝性疾患・感染性脳症・自己免疫性脳炎・
中毒性脳症

サマリーコメント
代謝性脳症では周期性放電，感染性脳症では律動性/

周期性放電，薬剤性脳症では低電位 𝛽波の増強が主で
あり薬剤特異的な脳波変化はない。いずれの脳波所見
も，疾患特異的な脳波所見はないが，脳波変化が病態
の悪化に先行することがあり，早期の診断，治療介入
に寄与する可能性がある。CCEEGに関するシステマ
ティックレビュー・メタアナライシスでは，NCSE

は，てんかん重積状態後，敗血症，中枢神経感染症に
よる病態による有病率が高い81）。
代謝性脳症
中枢神経系の一次的疾患ではなく，全身性疾患ある
いは特定の臓器機能不全を基盤とし，広範な中枢神経
系の機能障害を来し，多彩な精神神経症候を呈するも
のと定義される。代表的な病態は，肝性脳症，腎性脳
症（腎不全），電解質異常などが挙げられる。代謝性脳
症の脳波所見は，基礎律動の徐波化，全般性間欠性徐
波といった非特異的な所見から，前頭部優位の間欠性
律動性 𝛿活動（frontal intermittent rhythmic delta activ-

ity: FIRDA），三相波（triphasic waves: TWs）といった
特徴的な脳波所見を呈する場合がある。これらの脳波
変化は意識障害や意識変容に先行することがあり，早
期の診断，治療介入に寄与する可能性がある。病態が
進行すると全般性持続性 𝛿波へ移行する82,83）。
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a．肝性脳症
代表的な脳波所見として三相波（triphasic waves: 

TWs）がある。なお現時点では TWsは GPDsに分類
されている。この脳波所見が疾患名を暗示することが
ないように呼称が改められた経緯がある53）。肝性脳症
の全ての時期に認められるわけではなく，小児（特に
10歳以下），軽症・重症症例では認められない。また
疾患特異的な所見ではなく，腎性脳症（腎不全），電解
質異常を含む代謝性脳症，敗血症，脳幹部を中心とす
る脳血管障害，甲状腺機能低下症や橋本脳症でも認め
られる84,85）。

b．腎性脳症（腎不全）
背景活動の徐波化，腎機能悪化と共に全般性間欠性

𝜃波を認める。約 20％で三相波を認めるとの報告があ
る。また FIRDAの出現頻度は肝性脳症と比較して高
いとの報告もある86）。
感染性脳症・自己免疫性脳炎など
約 100種類以上の様々な細菌，ウイルス，真菌等が
脳実質，髄膜に感染しうる。代表的な病態は，細菌性，
ウイルス性，真菌性髄膜炎・髄膜脳炎のほかに，
Creutzfeldt-Jakob病（CJD），亜急性硬化性全脳炎（sub-

acute sclerosing panencephalitis: SSPE）などがある。
感染性脳症の脳波所見は律動性/周期性放電を伴うこ
とが多く，約 1/3は NCSEを発症し。治療抵抗性，か
つ転機不良につながる87）。

a．単純ヘルペス脳炎
LPDsや，BIPDsといった周期性放電が経過中に認
められる。これらの周期性放電は数週間継続するとさ
れ，治療により軽減する88）。特に LPDsは，単純ヘル
ペス脳炎のほかにも，急性期脳血管障害などを含めた
急性期病変を示唆する脳波所見と理解すべきである。

b．Creutzfeldt-Jakob病（CJD）
GPDsが経過中に認められる。CJDにおける脳波所
見は，病初期には非特異的な基礎律動の徐波化，全般
性間欠性徐波といった非特異的な脳波所見を認める。
その後の経過により典型的 GPDsは，両側対称性（一
部は局在性），同期性かつ周期性であり，かつ 2～3相
性の鋭波からなる複合波形が認められる。持続時間は
200～300 msであり，0.5～1.6 secの周期で出現するこ
とが特徴的である89）。Classic CJDでは，GPDsの感度
は 64％，特異度は 91％と診断価値は高いが，変異型

CJDでは通常本波形は出現しない90）。
c．亜急性硬化性全脳炎（SSPE）
SSPEによる GPDsは，全般性の高振幅な棘（鋭）徐
波複合（群発）を認め，5～15 secの周期で出現するこ
とが特徴的である。群発間の波形は 𝜃波もしくは 𝛿波
などが不規則に混入している。麻疹感染後 6～8年，ま
たはワクチン接種後 3～10年後に本病態が発症すると
されている91）。GPDsは CJDや SSPEの脳波所見とし
て認知されているが，そのほかにもリチウム中毒など
の中毒性脳症，無酸素脳症，アルツハイマー病後期で
も認められるため，特異度，意義度には十分注意する
必要がある。

d．自己免疫性脳炎（抗 NMDA受容体抗体脳炎など）
特異的な脳波所見として「extreme delta brush」が
ある92）。全般性律動性徐波に 𝛽帯域の速波の重畳を認
める波形であり，この速波の重畳は大脳皮質の過剰興
奮を反映した所見と推定されている。この脳波所見は， 
Grausの抗 NMDA受容体抗体脳炎の診断基準93）の「異
常な脳波所見」の一項目として記載されている。
中毒性脳症
薬物が脳波波形に与える影響は非常に多彩であり，
個々の薬物血中濃度や薬物相互作用によっても異な
る。薬物に特異的なものとして，テオフィリン94），炭
酸リチウム95）などがあり，またセフェピム脳症96）は特
に脳症として遭遇する機会が多い。

a． 抗菌薬関連脳症（antibiotic-associated en-

cephalopathy: AAE）（セフェピム脳症など）
AAEは，主にセフェム系，ペニシリン系抗生物質の
投与後数日以内に発症する。特にセフェピム脳症の脳
波波形は GPDs（TWs）を示す97）。本脳症の発症機序
は，本剤が GABAA受容体阻害作用を有することと関
連があるとされ98），ICUで本剤を 3日間以上投与され
た患者の 15％がセフェピム脳症に罹患しているとう
報告もある99）。臨床症候として意識障害やミオクロー
ヌスを認めることから，NCSEと鑑別を要することが
ある3）。

b．ベンゾジアゼピン系薬物・バルビツール酸系薬物
通常は，両側前頭部優位の低電位 𝛽波が増強され，

基礎律動の徐波化を伴う。バルビツール酸系薬剤はベ
ンゾジアゼピン系薬剤と類似するが，低電位 𝛽波が後
頭部に広がりやすい100）。いずれの薬剤も急速投与にて
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低振幅 𝛽波が顕著となる。
これらの薬物による中毒では，脳波波形として

GPDsや，昏睡脳波として 𝛼昏睡（前頭中心部に分布
する比較的振幅の高い 𝛼帯域で，1 Hz以下の徐波に重
複し，spindle様の形態にて漸増・漸減を示す），𝛽昏
睡（全般性持続性高振幅速波（30 μV以上））を示す101）。

c．その他の薬物と中毒性脳症
数種類の薬剤は，GPDs（TWs）との関係がある。バ

ルプロ酸ナトリウムによる高アンモニア血症，バクロ
フェン，レボドパによる中毒性脳症にて認められる17）。

6-3）心肺蘇生後脳症（低酸素性脳症/蘇生後脳症）
心肺停止状態において，脳血流量が低下に伴い脳実
質への不十分な酸素供給の結果，低酸素脳症となり，
心肺蘇生後においては蘇生後脳症となる。心肺停止後
72時間以内に評価された脳波において，背景波の平坦
化は，院内死亡率と強く関連していた（死亡の調整オッ
ズ比，15.4；95％信頼区間，3.3-71.9）との報告40,42），
低体温療法中に得られた脳波では，異常波形を示した
患者は転帰が不良である可能性がはるかに高かったと
の報告があり102,103），さらに心肺停止後 72時間以降
で，復温・呼吸循環動態安定・非鎮静下においてとら
れた脳波において，Suppression（振幅＜10 μV），Sup-

pression＋PDs, Burst-Suppression（Suppression部分が
全体の 50％以上），Burst-Suppression＋PDsを示すも
のは highly malignant EEGとして神経学的予後不良
の所見とされている104）。また，蘇生後急性期の平坦脳
波が必ずしも絶対的予後不良因子とは言い切れず105），
初期波形が平坦であっても，24時間程度で continuous 

normal voltageがみられるものについては脳機能の改
善が期待できるとの報告もある106）。したがって，心停
止後の低酸素脳症および蘇生後脳症において生命予後
および神経学的予後評価として有用であり，脳波測定
が考慮される。

6-4）精神疾患
サマリーコメント
精神疾患で疾患特異的な脳波所見はない。せん妄，
脳炎・脳症，NCSEなど，意識障害を呈する身体疾患
との鑑別に脳波測定が有用である。統合失調症・気分
障害・解離性障害でみられる昏迷は，意識障害のよう
に見えるが，脳波は正常である。

解説
精神疾患においては，疾患特異的な脳波所見はない
が，身体疾患との鑑別のために脳波測定が有用であ
る。意識障害に精神症状や行動異常を伴うと，精神疾
患と誤って診断されることがある。鑑別として代表的
なものは，せん妄，脳炎・脳症，NCSEなどである。
これらの解説は，他の項を参照されたい。
また，精神科領域では「昏迷」という状態があり，
診断において脳波測定が重要である。昏迷とは，外界
に対する認識は保たれているが，緘黙と無動を呈する
意思発動の障害であり，一見すると意識障害のように
見える状態である。統合失調症，気分障害（うつ病，
双極性障害），解離性障害でみられる。昏迷は，意識障
害ではないので，脳波は正常である。昏迷の原因と
なっている精神疾患については，脳波所見から区別す
ることは困難であり，昏迷に至るまでの病歴や精神症
状から診断する必要がある。注意したいものとして，
脳幹部出血や無酸素性脳症などによるアルファ昏睡が
ある。アルファ昏睡では，昏睡状態にも関わらず，健
常成人の覚醒時脳波のように見える。感覚刺激による
アルファ波の減衰が見られないことが多い107）が，脳画
像検査などと合わせて判断する必要がある。
統合失調症では，緊張病状態において昏迷を呈する
ことがある。緊張病状態は，昏迷，カタレプシー（受
動的にとらされた姿勢を重力に抗して保持する），蝋
屈症（検査者が姿勢をとらせようとすると，ごく軽度
で一様な抵抗がある），無言症，拒絶症（支持や外的指
摘に対して反対する，または反応がない），姿勢保持
（重力に抗して姿勢を自発的・能動的に維持する），わ
ざとらしさ（普通の所作を奇妙，迂遠に演じる），常同
症（反復的で異常な頻度の，目標指向のない運動），外
的刺激の影響によらない興奮，しかめ面，反響言語，
反響動作などの症状がみられる108）。緊張病状態は，脳
炎などの脳器質性疾患でもみられる臨床像であり，病
歴・脳波異常・脳神経画像・血液検査・髄液検査など
から総合的に鑑別を行う必要がある。統合失調症によ
る昏迷の場合，脳波は正常である。ただし，病初期に
脳波が正常である脳炎・脳症もある点には注意を要す
る。急速に幻覚妄想状態が出現して昏迷に至った場
合，統合失調症の可能性は低く，まずは脳器質性疾患
を疑う。
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気分障害のうつ状態では，抑うつ症状の“抑制”（動
きが少なくなり，会話も減った状態）が強くなると，
昏迷に至る。昏迷中の脳波は正常である。
解離性障害における“解離”は，心的葛藤や外的な
ストレスに対して，意識や記憶などを切り離す防衛機
制である。解離には，解離性健忘，解離性遁走，解離
性昏迷，解離性運動障害，解離性けいれん，解離性知
覚麻痺，あるいはこれらが混合する混合性解離性障害
がある。意識障害やてんかん発作と誤って診断される
ことがあるが，症状出現中に脳波をとっても，背景活
動は正常で突発性異常波も認めない。

6-5）小児疾患
サマリーコメント
成人と同様に救急や集中治療領域において持続脳波
は有用である可能性がある。特に，てんかん重積状態
の早期発見・治療評価，神経学的な予後判定に有用で
ある
解説
小児領域において成人と同様に救急領域，集中治療
領域で脳波測定は有用である報告が多数あり，ACNS

のコンセンサスでも集中治療領域での脳波測定が推奨
されている6）。特に，けいれん重積状態の早期発見・
治療評価，神経学的な予後判定に有用である。なお，
新生児（生後 28日未満）においても持続脳波の有用性
の報告は多いが，今回は新生児を除く小児領域につい
て言及する。
救急外来においては，けいれん発作は全救急搬送の

10％であり，医療者が接触する際にけいれん重積発作
が継続しているのがその中で 10％前後と報告されて
いる109）。
救急外来で遭遇するけいれんは，本邦での調査では
熱性けいれんが最多（49.2～62.7％）を占める。次い
で，急性症候性発作（16.9～17.5％）となる110）。急性
症候性発作の中に，急性脳症，脳炎など小児で比較的
多い疾患が含まれる。以前は多かった髄膜炎は近年の
ワクチン普及に伴い症例は激減している。一方，心筋
炎など循環破綻による虚血が急性症候性発作の原因で
あることがあるため，救急現場においては先行して
ABCの確立，その後に神経の評価を行うことが多い。
様々なアーチファクトや環境の整備が困難であること
も多いが，ABCが確立した昏睡状態の患者において

はいち早く脳波を装着することが望まれる。
集中治療領域に関しては，既報告では昏睡状態の小
児患者の 42～47％で ESzを認め，22～67％が重積発
作に進展している111～114）。さまざまな疾患にわたる複
数のコホート研究で，けいれん重積発作と死亡率およ
び機能的転帰の障害とを関連付けている115,116）。すべ
ての昏睡状態の患者のモニタリングを推奨するが，特
に，頭部外傷（虐待を含める），急性脳症を含めたけい
れん性疾患，蘇生後脳症に関しては有用性が高いと考
えられる6）。
小児領域では症候性てんかん児の背景脳波などは専
門的な知識が必要となる場合もある，また年齢に応じ
て成人とは異なる正常脳波などから判断に迷う際は小
児神経科への相談も重要である。
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