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Psychogenic movement disorderは心因性である

「Psychogenic movement disorder（心因性運動異常症；
PMD）は心因性である」という命題はtautologicalで、こ
れに対する「No」は自家撞着であり、端からこのコントラ
バシーは成り立たないように思われる。ただPMDと診断
されてしまったため、適切な治療に辿り着かないorganic 
movement disorder（OMD）に苦しむ患者も少なくない
はずである。そこで本稿では、この命題を「PMD（と捉
えられがちな運動障害疾患の中に）は、心因性ではない

（OMDが存在する）」と解釈して、neurologic treatment、
特に機能神経外科介入にとってのfalse positive1）の回避
という趣旨に則って議論する。

PMDのほぼ同義語にhysteriaという表現があるが、患
者側の抵抗も大きく、治療の実際において使用しづら
い。「 心 因 性 」 を 明 示 し な いnon-neurologicやstress-
inducedなどの呼称を推奨する意見もある2）。さらに、ご
く最近 functional movement disorder（FMD）という用
語が登場した3）が、有益であろうか？　「機能的」疾患
といえば、患者は受容しやすいかもしれないが、語義が
曖 昧 で 拡 大 解 釈 を 生 む 恐 れ が あ る。 特 にfunctional 
neurosurgeryを専攻する筆者にとっての懸念は、FMD

（=PMD）が外科治療の対象疾患であるとの誤解を招く
ことである。

PMDは、somatoform disorder、factitious disorder、
あるいはmalingeringの3つの 患 者 範 疇に 分 類され る

（DSM-Ⅳ）2, 4）が、特にsomatoform disorderの診断は必ず
しも容易ではない。Fahn-Williams criteria 2）における

“Documented”であれば、診断はそれほど困難ではない
かもしれないが、“Clinically established”⇒“Probable”
⇒“Possible”と下位基準になるほど、条件は甘くなっ

山田 和慶
熊本大学医学部附属病院 機能神経外科先端医療寄附講座

No

Psychogenic movement disorder（心因性運動異常症；
PMD）は心因性かという設問は、黒いカラスは黒いかと
いうのと同じtautologyであり、当然Yesとなるが、それ
ではディベートにならない。そこで、何故こういう設問
が出されるかという背景を考えると、第一に、PMDと考
えられてきたものの中から非心因性の（器質的な）疾患
が分離されてきたという歴史がある16-18）。第二に、様々
な運動異常症が心因や情動で悪化するので紛らわしい16）

という事情がある。第三に、これらのために多くの神経
内科医がPMDと診断する際にもっている躊躇がある16）。
第四に、心因性という概念を現在的にどう捉えるのがよ
いかという切り口がある18）。第五に、PMDでは非心因性
のものと同じ治療もありうるが、PMDに特異的な治療が
あり、治療方針の決定に大切な前提になるからである。
1．歴史

中世から近世（14〜17世紀）に至るヨーロッパでは、
聖ヴィータスダンスといわれる奇妙な運動異常（今では
舞踏運動）を呈する若い女性が魔女とされ、火あぶりに
されたといわれるが、のちにSydenham舞踏病と判明し
た。17世紀末の北米でもけいれん性などの運動異常を呈
する人々が魔女裁判にかけられ、のちに現地人からの攻
撃に対するヒステリーと考えられたが、さらに後になって
食物に含まれるカビ毒による19）ものや、Huntington病で
はなかったかという説明がされるようになった。捻転ジ
ストニアも長くPMDとされていたが、20世紀半ばになっ
て遺伝性と心理療法の無効性から非心因性とされるよう
になり、遂にはDYT1遺伝子が発見された。発作性運動
誘発性ジスキネジアに至っては非心因性と判明している
現在でも医療者による心因性との誤解がまだまだある。
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ていく。情動障害を併せ持つだけで、“Possible”PMDで
ある。これを踏まえると、ジストニアは典型的振戦に合致
しないphasic movementの混在、sensory trickやtask-
specificityといった特殊な表現型、時に発作的な症状増
強、比較的高率の精神疾患併存など、専門医でなければ
PMDと診断してしまいがちな要素に富んでいる。本稿で
は、特に非「心因性」性を強調しておくべき、書痙、頸
部ジストニア（cervical dystonia；CD、痙性斜頸）、そし
て遅発性ジストニア（tardive dystonia；TDt）について
検討する。なぜなら、内科的治療に抵抗することの多いこ
れらの疾患は、機能神経外科治療によく反応するからで
ある。議論の前提として、「脳深部刺激療法（DBS）によ
るジストニア改善がプラセボ効果でないことは、sham 
stimulation群を比較対照とした無作為二重盲検試験に
よって立証されている」5）ことを確認しておきたい。

書痙は、他の職業性ジストニアと同様、（初期のうちは）
ある特定の課題（具体的には書字）遂行時のみに誘発さ
れるため、特定課題を心的triggerとするPMDと捉えら
れてしまいがちである。書痙が（organic）focal dystonia
であり、心因性でないことは1982年に示唆されていたが6）、
視床Vo-complex凝固術の効果は、これを確定的にしたと
いえる7）。また筆者は、書痙のみを呈するDYT1ジストニ
ア例があること、これに両側淡蒼球内節刺激術（GPi-
DBS）が著効したことを動画によって提示し、書痙の非

「心因性」性を強調した。	
CDも、一見異様にも思われるsensory trick、自然緩解

現象、職業遂行不能の訴え（時に過剰）などから、PMD
として処理されがちである。しかし、近年のエビデンス
の蓄積を背景に、欧州神経学会議8）また本邦9）の治療ガ
イドラインは、GPi-DBSはCDの良い治療選択肢であると
して推奨している。それでもなお、DBS効果に相当程度
の個体間格差が存在することを根拠に、心因性要素を排
除できないとする反論があり得る。筆者らは、CDのDBS
への反応性と罹病期間の間に、負の相関関係があること
を提示し10）、異常神経活動の長期持続が、運動ループに
広範な（非可逆的）病的再編・可塑的変化を引き起こし、
ジストニアを難治化させていた可能性があること、罹病
期間の短い劇的改善例は、これを免れていたであろうこ
とを示唆し、心因性説およびプラセボ効果説を否定した。

TDtは、抗精神病薬投与に伴う二次性ジストニアであ
り、診断がついた時点で“possible”PMD基準を満たし
ている。発症機序は一般的に、D2受容体遮断⇒内因性ド
パミンによるD1受容体の感作⇒大脳基底核異常神経活動
誘発、として説明されるが、他の薬剤も病因になること
があり、普遍的モデルは確立していない11）。二次性ジスト

2．紛らわしさ
Parkinson病の振戦に代表される運動異常が情動で増

悪することはよく経験される。加えて、てんかん患者に
時にみられる偽性てんかんと同様に、非心因性運動異常
症の患者が心因性の運動異常を示すことがあり16）、これ
らは極めて紛らわしい。
3．躊躇と診断指針

PMDと診断するのに躊躇しないようにと、現在ではそ
の特徴がよく整理されている（表）16）。これはまだゴール
デンスタンダードとは言えないが、PMDを放置するのは
支障度が高いので、一貫性のなさや不一致性などの陽性
所見に着眼して、積極的に診断するべきである。電気生
理学的には随意運動と不随意運動の区別は困難である
が、ミオクローヌス、驚愕反応、振戦、眼瞼痙攣はその
例外とされる20）。さらに、機能画像の進歩により、ヒス
テリーと詐病21）、心因性と器質性とが区別されるという
報告22）や転換性障害患者において右扁桃体と右補足運動
野との強い機能的結びつきが証明されたりしている23）。
4．「心因性」の中味

一口に「心因性」といってもヒステリーによるものだ
けでなく、神経症や精神疾患によるものが含まれるし、

表　PMDの病歴・臨床における特徴
病歴上

・�突然発症する［脳卒中、Wilson病、急速発症dystonia-
parkisonism、脳炎］
・静的経過を示す［ある種のジストニア］
・�自然寛解する（時間的不一致性がある）［特発性ジストニ
ア、チック、薬剤性運動異常症］
・�小外傷により誘発された［末梢性外傷誘発性運動異常症
の問題］
・�あきらかな精神障害がある［多くの器質的運動異常症に
もある］
・�多発性身体化状態/未診断状態がある［偶発的合併の可能
性がある］
・医療関係の職業に就いている［偶発することはある］
・未決の訴訟や補償がある［有効な法的主張］
・�二次的利得が存在する［これは転換性障害の低信頼度の
予測因子である］
・�若い女性である［男性にも生じるし、若い女性に器質的
運動異常症が生じうる］

臨床症状上

・運動の一貫性のなさ（強度、頻度、分布）［修飾］
・発作性［器質的発作性MD］
・注目で増強し、注目なしで減少［チック、振戦、修飾］
・�普通でない・非生理学的な介入（身体上の誘発点、音叉
など）で誘発・消退［器質的MD患者における被暗示性］
・偽りの脱力［修飾］
・偽りの感覚障害［修飾］
・自傷［Tourette症候群］
・運動の慎重な遅さ［基底核・前頭葉病変、強迫的遅さ］
・診察所見とかけ離れた機能障害［ある種のジストニア］
・�奇怪な、多種の、分類不能な運動異常［Wilson病、視床
病変、ある種の遺伝性ジストニアなど］

［ 　］内は例外や問題点	 文献16）より引用
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文献

「心因性」と同義語のように、「機能性」、「非器質性」、
「医学的に説明困難」という用語も用いられている。さら
に、ヒステリーは「転換性障害」と「解離性障害」に置
き換えられてきているし、重なる概念として「身体化障
害」、「身体表現性障害」があり、ヒステリーと区別され
る概念として、「虚偽性障害」や「詐病」などがある。

ヒステリーに限って言えば、Kretschmer（1923）24）が
唱えたヒステリー反応（二大本能様式）の運動暴発と擬
死反射のうち、後者は動物や虫類などでも観察され、生
命危機に対する正常な防衛反応と捉えることもでき、神
経学の対象となりうる18, 25）。
5．治療

Final common pathwayに作用するボツリヌス治療のよ
うに 真 性 の ジ ストニ アにも固 定 ジ ストニ ア（fixed 
dystonia；これは正しい呼称ではなく、心因性［ジストニ
ア様］拘縮とすべきである）にも効果を示すものもある
が、ヒステリーであるかはさておき、PMDには非心因性と
異なる対処・治療が必要である。伝統的には精神療法、抗
うつ薬、運動療法があり、最近では反復経頭蓋磁気刺激

（repetitive transcranial magnetic stimulation；rTMS）
が注目されている。これらはいずれも、若くて病期の短
い患者では効果が高いが、慢性患者では効果が低いの
で、早期介入が望まれる。また、非心因性疾患にも効果
がみられうること、プラセボ効果が大きいことに注意す
べきである。

ニアは一次性のものに比べ、GPi-DBSの効果が劣るとさ
れるが、TDtは例外的にDBSによく反応する12）。TDtに
対するGPi-DBSは、もはやchallengingの段階ではなく、
ガイドライン推奨のestablished treatmentである8）。残念
ながらDBSのプラセボ効果（？）により、精神疾患まで
もが改善してしまうことはない。

一見矛盾した議論として受け取られるかもしれないが、
確定的なPMDに対する機能神経外科の適応拡大は避け
るべきである（false negative）。しかし、Fahn-Williams 
criteriaの下位基準を満たしつつもOMDである場合も想
定され（false positive）、本来有効であるはずの治療が施
されないとすれば、患者にとって不利益である1）。両者
の鑑別には苦慮させられることが多いが、いくつかの客
観的検査所見、特に電気生理学検査が有意義なことがあ
る13）。筆者らは、非典型的な上肢振戦を呈する情動障害
合併例に対し、coherent entrainment test 14）を適用し、
明瞭なpeak power spectral frequencyの左右差を見出し
た。これは、PMDを否定する所見であり、実際Vim-DBS
が著効した15）。GuptaとLangは、Fahn-Williams criteria
を修正・補完するにあたって、“Laboratory supported 
definite”の新たな基準を設け、PMDのpre-movement 
potentialsの存在を重要視している3）。さらなる客観的検
査技術の進歩により、PMDおよびPMD疑いの患者に
とって、より適切な治療が施されることを期待したい。
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パーキンソニズムのMRI診断update

渡辺 宏久、祖父江 元
名古屋大学脳とこころの研究センター、名古屋大学医学部神経内科

はじめに

　パーキンソン病（Parkinson's disease；PD）と関連疾患における画像を用いた診断と病態把握のターゲット

としては、①それぞれの疾患が有する特徴的な病変分布、②特定のタンパク質や鉄などの蓄積、③特定の脳機

能ネットワーク・脳内神経回路の障害などがあげられ、適宜MRI、PET、SPECTを用いて評価されている。

本稿では、MRIを用いたパーキンソニズム診断およびPDの病態把握について、①〜③の観点から、最近の知

見を中心に概説する。

特徴的な病変分布に基づいたMRI診断と病態解析

（1）conventional MRIにおけるMSAとPSPに特徴的な所見と留意点（図1）

　MRIを用いた多系統萎縮症（multiple system atrophy；MSA）とPDの鑑別では、MSAに特徴的とされる橋

のHot cross bun（HCB）signと被殻背外側優位のT2高信号（とT2低信号）病変の有無が重要である。しか

し、HCB signはSCA2で25.7%、SCA3で13.2%に認めるとする報告がある1）。中小脳脚の高信号もMSA以外に

SCA1、SCA2、SCA3、FXTAS、DRPLA、各種代謝性疾患、悪性リンパ腫などの脳腫瘍、炎症・脱髄性疾患、

脳血管障害でも認める。被殻背外側の高信号は、①加齢に伴い被殻腹外側から背外側まで一様、もしくは腹側

優位の高信号を認める場合、②磁場強度によって所見が変化する場合に留意する必要がある。②については、

病理学的に被殻背外側ではT2強調画像で高信号を示すグリオーシスをはじめとする組織の粗鬆化と低信号を

示すフェリチンの増加が混在するため、磁場強度やシーケンスによって信号強度が大きく変わりうることに留

意する必要がある2, 3）。

　次にMRIを用いた進行性核上性麻痺（progressive supranuclear palsy；PSP）とPDの鑑別では、中脳被蓋の

萎縮を反映するHamming bird signや皇帝ペンギンサインと呼ばれる所見がPSPに特徴的とされ、中脳被蓋の定

量的な測定によりPDと高率に鑑別可能とされる4）。しかし、中脳被蓋の萎縮は、加齢や脳血管性認知症でも生ず

ること5）や、PSPの中でもRichardson症候群に特徴的であって、パーキンソニズム主体のPSPでは萎縮は目立た

ないこと、さらにRichardson症候群はPSP以外に大脳皮質基底核変性症でも呈しうることに留意が必要である6）。

（2）拡散MRIを用いたPDとMSA、PSPの鑑別

　PDとMSAやPSPの鑑別に用いられる拡散MRIの代表的な方法としては、水分子の異方性拡散の程度を評価

する拡散テンソル、水分子の拡散運動を強調し、異方性拡散の影響を排除した等方性拡散強調像があり、拡散テ

ンソルではFractional anisotropy（FA）値、拡散強調画像ではMean diffusivity（MD）値やRadial diffusivity

（RD）値などが定量的指標として用いられることが多い。MSAでは、被殻、脳幹、中小脳脚、小脳など7, 8）、

PSPでは、上小脳脚、前方帯状回、上縦束、下縦束、歯状核など9）において、FA値やMD値の異常が報告され

ている。メタアナリシスの結果でも、MSAやPSPをPDや健常者と鑑別する上で、高い感度と特異度を有する

とされている10）。最近は、複数箇所に関心領域を設定し、2クラスの分類を行う上で優れた汎化性能を有する

support vector machineシステムを用いて鑑別する方法11）や、生体内水分子の非ガウス性変位を定量化するこ

とを目的とした拡散尖度イメージングなどの有用性も報告されている。一方、拡散MRIは、施設間補正が難し

Review

Keywords：�MRI、拡散MRI、脳容積画像、安静時機能的MRI、コネクトーム



5

MDSJ  Letters  Vol.7  No.2  2014（Autumn）

いため、半定量的評価方法を多施設共同研究で用いることが難しいという側面を有する。

　従来とは異なる拡散MRIの撮像方法として、一方向のみにmotion-probing gradientを設定した拡散強調画像を

何度も撮影し、その画像を重ね合わせて解像度を上げるRESOLVE（REadout Segmentation Of Long Variable 

Echo-trains）がある。RESOLVEは脳幹の解剖学的構造物を従来の撮像法よりも明瞭に描出可能であり、上小

脳脚交叉病変は高信号として描出される。RESOLVEを用いたPSP（Richardson型）の検討では、PSP症例の50%

に上小脳脚交叉の高信号消失を認めたが、Control、MSA-C、MSA-P、PDでは全例で高信号を認めた（図2）12）。

PSPにおいて上小脳脚は病変の好発部位であり、RESOLVEは上小脳脚の病理学的変化を鋭敏に捉えることが

出来る可能性がある。

（3）VBMを用いたPDとMSA、PSPの鑑別、病態把握

　脳容積画像（voxel based morphometry；VBM）を用いたPD、MSA、PSPの鑑別に関する研究結果は数多

く報告されており、拡散MRIと同じく、MSAやPSPで病理学的に特異的に障害される部位の萎縮が報告され

ている。VBMは評価者の主観が入らず、軽微な萎縮を評価することが出来る検査方法という大きな利点を要

するが、一般には群間比較で用いるため、個々例の診断には必ずしも適さないという欠点がある。一方、

VBMはPDの病態解析を行う上でも有用であり、認知症、うつ、アパシーをはじめPDで認めるさまざまな非

運動症状などの責任病巣と病態の推定に用いられている。我々は、認知症や幻視は無く、日中の過度の眠気の

みを認める症例では、認知症、幻視、日中の過度の眠気の無い症例に比べてマイネルト基底核を含む大脳皮

質、皮質下構造物の萎縮を認めることを示し、日中の過度の眠気は疾患の進行を反映する指標である可能性を

報告した13）。また認知症はなく幻視を呈する症例では、近年提唱されている幻視の機序14）に合致する背外側前

頭前野、前頭葉吻側部、一次視覚野をはじめとした皮質と皮質下構造物の萎縮を認め、幻視がPDの特徴的な

疾患の進行様式に基づく症候であることを示した15）。

鉄の蓄積などに基づいた黒質病変の可視化

　PDやMSAではα-シヌクレイン、PSPではタウがそれぞれ異常にリン酸化され構造変化を生じて蓄積してい

ることが知られており、高感度タンパク質PETを用いた研究では、これらの病的タンパク質の可視化が重要

図1　�多系統萎縮症と進行性核上性麻痺に特徴的な 
MRI所見

図2　�RESOLVE法における上小脳脚交叉所見

A

B

C A C

B D

多系統萎縮症で認めるHot cross bun signと中小脳脚高信号（A）、被殻
背外側高信号（B）、および進行性核上性麻痺で認める中脳被蓋の萎縮

（C）。
コントロール（A）、多系統萎縮症（B）、パーキンソン病（C）、
進行性核上性麻痺（D）。進行性核上性麻痺では上小脳脚交叉の
高信号が消失している。
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な目標となっている。一方、MRIでは、鉄やフェリチンの増加を用いた解剖学的構造や病変の可視化を試みて

いる報告が多い。

　神経メラニン画像では、PDでは健常者に比べて黒質や青斑核の高信号が不明瞭になる16）との報告がある。

また定量的磁化率マッピングの技術が進み、組織が持つ磁化率を定量化し、評価出来るようになった。この磁

化率マッピングは、視床下核17）、淡蒼球内節と外節、被殻などの可視化を容易にすることが期待される。

　最近では7.0T MRIを用いたPDの黒質所見に関する複数の報告があり、病理学的に最も早く神経細胞脱落が起

こるとされるnigrosome 1のT2＊高信号が健常者では認めるのに対し、PDでは消失する所見が注目されている18）。

特定の脳機能ネットワーク・脳内神経回路の障害に基づいた病態解析

　近年、脳機能ネットワーク・脳内神経回路の可視化を目指す（コネクトーム）研究が多方面で注目されてい

る。ヒトにおける脳機能ネットワークや脳内神経回路は、主として白質線維を介した連絡のある解剖学的結合

と、ポリシナプティックに連絡があると考えられている機能的結合に分けられる。解剖学的結合は拡散テンソ

ルMRI、機能的結合は安静時機能的MRI（resting state functional MRI；rsfMRI）や安静時脳磁図などで解析・

検討されている。この中で、PDではrsfMRIに関する研究が進んでいる。

（1）rsfMRI19）

　血液中のヘモグロビンは酸素分子と結合した酸化ヘモグロビンの状態では反磁性を示すのに対して、脱酸化

ヘモグロビンでは常磁性を示す。脳内で局所的な活動が生ずると、局所血流量は50%以上増加し、酸化ヘモグ

ロビンを含んだ血液が多量に流入する。一方、実際の酸素消費量の増加は5%程度にとどまるため、相対的に

酸化ヘモグロビンが増加し、常磁性を有する脱酸化ヘモグロビンによる信号低下効果が弱められ、結果として

MR信号の増大となって現れる。これをBOLD（Blood Oxygen Level Dependent）効果と呼んでいる。

　従来、特定の課題を与えた時に該当する領野で生ずるBOLD活動がよく知られていた（機能的MRI）。しかし、

1995年にBiswalらは、安静時にも脳活動のゆらぎがあり（自発的BOLD活動）、このゆらぎは運動関連領域間で振

幅・位相に一定の関係を示すこと（コヒーレント）から機能的結合があることを推定し報告した。このrsfMRI解

析は、当初、神経活動に由来しない雑音をみているとする意見も多かったが、その後の研究により、自発的BOLD

活動はノイズではなく、0.1Hz未満の周波数を有する成分が自発的BOLD活動と関連していることが示された。

　実際、脳重は体重の2%に過ぎないのに対し、脳のエネルギー消費量が体全体のエネルギー消費量に占める

比率は20%を占め、脳活動時でも増える比率は5〜10%に過ぎず、安静時にも脳は大量にエネルギーを消費し

ていることが知られているが、rsfMRIはその脳活動を反映していると考えられている。

　rsfMRIでは、出来る限り何も考えない状態でデータを収集し、独立成分分析法、階層的クラスター分析法、

seed-based解析、グラフ理論などを用いて、脳内でコヒーレントを生じている自発的BOLD活動領野・部位を

可視化することで安静時の機能的結合領域（安静時ネットワーク）を見出している。rsfMRIは脳機能画像研

究の重要な分野となっており，高次脳機能と脳内神経回路との関係を調べる研究からアルツハイマー病をはじ

めとした神経変性疾患の早期診断や病態把握に関する臨床研究まで幅広い研究が行われている。

（2）PDにおけるrsfMRI

　rsfMRIは、解析方法によりさまざまな機能的結合を評価することが可能である。最も代表的な機能的結合

であるデフォルト・モードネットワーク（default mode network；DMN）（図3）は、安静時ネットワークで

みられる複数の「一過性の脳活動」の集合体とされており、解剖学的には左右大脳の内側面を主体として、前

頭葉内側、中側頭回、後部帯状回、楔前部、頭頂連合野後半部などから構成される。注意を要するような課題

を行っている時よりも、何もしないで安静にしている時に活動がより上昇する脳領域である。その役割は十分
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に解明されていないものの、記憶の想起、相手の心の推定、自己のモニタリングをはじめ、多彩な内的思考に

関連していることが推定されている。

　PDにおけるrsfMRIの研究では、認知機能低下を認めないPDにおいてもDMN内の右側頭葉内側、両側後頭頭

頂葉皮質で機能的結合の減少を認め、それぞれの結合の減少の程度は高次脳機能検査スコアと相関していたとす

る報告がある20）。また、幻視の有無によらずPDでは健常者に比べてDMNの結合低下を認めるが、幻視のある群

では幻視の無い群よりも右中前頭回や後部帯状回/楔前部における結合の低下が軽いことが報告されており、この

異常な結合が感覚や知覚情報の処理に影響を与え、幻視という陽性症状を出現させる可能性が報告されている21）。

　DMN以外の研究としては、レボドパは未治療のPDにおいて健常者に比して補足運動野、特に運動制御にか

かわる前補足運動野において低下していた感覚運動ネットワークの機能的結合を増強すること、運動感覚ネッ

トワークの周波数スペクトル解析において、灰白質を起源とする0.01〜0.027Hzの選択的な低周波波動の振幅

変動の増強することが示されている22）。またPDでは線条体と、視床、中脳、橋、小脳との安静時機能的結合

が低下していることが報告されている23）。
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図3　健常者におけるデフォルト・モードネットワーク所見

前頭葉内側、中側頭回、後部帯状
回、楔前部、頭頂連合野後半部など
に自発的BOLD活動の同期部位のあ
ることが分かる（独立成分分析法に
よる解析結果）。
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会務報告

武田 篤　Secretary

前回のMDSJ レターから現在までの学会の事務報告

を致します。

１．MDSJ教育研修会

　2014年3月9日、福岡において坪井義夫先生を会長と

して第3回日本パーキンソン病・運動障害疾患学会 教

育研修会が開催されました。参加は医師、その他の医

療従事者など含め、計352名でした。

　第4回教育研修会は2015年3月21日、札幌（会場：北

海道大学学術交流会館）において菊地誠志先生を会長

として開催予定です。

２．国際MDSコングレス

　2014年6月8〜12日にスウェーデンのストックホルム

で第18回国際MDSコングレスが開催されました。日本

からも多くの参加者があり、多数の優秀演題も選出さ

れました。次回は2015年6月14〜18日、アメリカのサン

ディエゴで開催予定です。また今年は11月28〜30日に、

タイのパタヤにてアジアオセアニアMDS（MDS-AOS）

コングレスが開催される予定です。

３．第8回MDSJ年次集会

　第8回パーキンソン病・運動障害疾患コングレスは

2014年10月2〜4日、野元正弘先生を会長に京都ホテル

オークラにて開催されます。演題募集は終了しました

が、今年もオープニングセミナーや教育講演など最新

の話題を網羅する内容となっています。特にイブニン

グセミナーは例年定員を超える申し込みがあります。

早めの登録をお願い致します。

４．�MDS-Unified Dyskinesia Rating Scale

（MDS-UDysRS）日本語版作成について

　MDSが作成したパーキンソン病患者のジスキネジ

ア評価スケールMDS-UDysRSの日本語版を作成中で

す。現在、全国の26施設に於いてバリデーションスタ

ディを行っており、遅くても今年中には完成見込みと

なっています。

５．MIBG心筋シンチグラフィの標準化について

　織茂智之先生からの提案で、MIBG心筋シンチグラ

フィのデータを施設間で比較できるようにデータを標

準化すべく、MDSJ役員の所属施設を中心に全国の

SPECT機器でファントム線源を用いたデータ収集を

行うこととなりました。現在、各施設からの承認も得

られ作業が進んでいます。
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〒105-0021 東京都港区東新橋2-14-1　http://www.medtronic.co.jp

※累計の人数です
世界で10万人以上の患者様が脳深部刺激療法を受けられています。
Medtronic DBS �erapy

※

脳深部刺激療法を通して、多くの患者様をサポートしていきたい。
それが私たちメドトロニックの願いです。

DBS_KEYIMAGE_Letter.pdf   1   2013/05/13   12:48:05
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第８回パーキンソン病・運動障害疾患コングレスプログラム

会告

2014年10月2日（木）
8:30〜  9:30 オープニングセミナー1　パーキンソニズムとドパミントランスポーターシンチグラフィー

Chair：吉井文均（東海大学）/ 篠遠 仁（神経内科千葉）

　　1）シンチグラフィー検査の機序と技術的課題　　下 泰司（順天堂大学）

　　2）神経変性の評価　　村田美穂（国立精神・神経医療研究センター）
共催：日本メジフィジックス（株）

  9:30〜10:30 オープニングセミナー2　職業性ジストニアの診断と治療
Chair：柴﨑 浩（京都大学）/ 片山容一（日本大学）

　　1）神経内科の立場から　　坂本 崇（国立精神・神経医療研究センター病院）

　　2）脳外科の立場から　　平 孝臣（東京女子医科大学）
共催：日本メドトロニック（株）

10:45〜11:45 オープニングセミナー3　金属代謝異常とパーキンソニズム　
Chair：宮嶋裕明（浜松医科大学）/ 安東由喜雄（熊本大学）

　　1）NBIA最近の進歩：BPANとneuroferritinopathyを中心に　　瀧山嘉久（山梨大学）

　　2）無セルロプラスミン血症の観点から　　吉田邦広（信州大学） 
共催：グラクソ・スミスクライン（株）

12:00〜13:00 ランチョンセミナー1　パーキンソン病発症の分子機序
Chair：葛原茂樹（鈴鹿医療科学大学）/ 鈴木則宏（慶應義塾大学）

　　1）遺伝子・プロテオミクス研究　　服部信孝（順天堂大学）

　　2）モデル動物・iPS細胞研究　　髙橋良輔（京都大学）
共催：グラクソ・スミスクライン（株）

13:15〜14:15 オープニングセミナー4　パーキンソン病の救急医療
Chair：植木 彰（希望病院）/ 大熊泰之（順天堂大学）

　　1）パーキンソン病症状の急性悪化時への対応　　坪井義夫（福岡大学）

　　2）パーキンソン病における外科手術への対応　　下畑享良（新潟大学脳研究所）
共催：協和発酵キリン（株）

14:15〜15:15 オープニングセミナー5　�よくわかる大脳基底核の解剖と作用薬
Chair：瀬川昌也（瀬川小児神経学クリニック）/ 横地正之（国際医療福祉大学）

　　1）大脳基底核の神経回路　　藤山文乃（同志社大学）

　　2）パーキンソン病治療に於けるドパミン系と非ドパミン系作用薬　　武田 篤（仙台西多賀病院） 
共催：大日本住友製薬（株）

15:15〜16:15 オープニングセミナー6　パーキンソン病関連疾患の進歩
Chair：廣瀬源二郎（浅ノ川総合病院）/ 中川正法（京都府立医科大学附属北部医療センター）

　　1）パーキンソン病関連疾患のタウイメージング　　島田 斉（放射線医学総合研究所）

　　2）CBS診断の進歩 −CBSの背景病理　　吉田眞理（愛知医科大学）
共催：エフピー（株）

16:45〜17:45 オープニングセミナー7　�パーキンソン病の評価スケールの進歩
Chair：伊東秀文（和歌山県立医科大学）/ 東海林幹夫（弘前大学）

　　1）認知機能の評価　　長谷川一子（相模原病院）

　　2）ジスキネジアの評価　　柏原健一（岡山旭東病院）
共催：アルフレッサファーマ（株）

17:45〜18:45 オープニングセミナー8　パーキンソン病と神経の可塑性
Chair：近藤智善（リハビリテーション花の舎病院）/ 寺山靖夫（岩手医科大学）

　　1）動物モデルにおける検討　　冨山誠彦（青森県立中央病院）

　　2）Dopamineは脳を柔軟にする　　宇川義一（福島県立医科大学）
共催：ノバルティスファーマ（株）

19:00〜21:00 レセプション
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8:00〜 9:00 教育講演1　Chair：徳田隆彦（京都府立医科大学） / 平田幸一（獨協医科大学）

　　1）パーキンソン病の診断・症候とバイオマーカー　　渡辺宏久（名古屋大学脳とこころの研究センター）
　　2）パーキンソン病の排尿障害と性機能異常 〜評価と治療〜　　朝比奈正人（千葉大学）

9:00〜11:00 シンポジウム1　神経変性の抑制をめざして
Chair：祖父江元（名古屋大学）/ 髙嶋 博（鹿児島大学）

　　1）薬物療法について　　野元正弘（愛媛大学）
　　2）遺伝子治療と細胞治療　　村松慎一（自治医科大学）
　　3）核酸医薬と抗体療法　　望月秀樹（大阪大学）

11:00〜12:00 ポスターセッション1
12:00〜13:00 ランチョンセミナー2　パーキンソン病治療薬の国際比較

Chair：中島健二（鳥取大学）/ 西山和利（北里大学）
　　1）levodopaとその相互作用薬　　永井将弘（愛媛大学）
　　2）ドパミンアゴニストと非ドパミン作用薬　　前田哲也（秋田県立脳血管研究センター）

共催：日本ベーリンガーインゲルハイム（株）

13:30〜15:30 シンポジウム2　Psychogenic Movement Disodrders　
Chair：久野貞子（京都四条病院）/ 山田和慶（熊本大学医学部附属病院）

　　1）精神病理の基礎知識　　佐野 輝（鹿児島大学）
　　2）症状と診断　　水野美邦（順天堂大学）
　　3）対応と治療　　藤本健一（自治医大ステーション・ブレインクリニック）

15:30〜16:30 ビデオセッション　Chair：柳澤信夫（東京工科大学）
　　内科疾患におけるmovement disorders　　水澤英洋（国立精神・神経医療研究センター病院）

16:30〜17:00 総会

17:30〜21:30 イブニングビデオセッション　Chair：宇川義一（福島県立医科大学）
Commentators：野元正弘（愛媛大学）/ 柳澤信夫（東京工科大学）/ 柴﨑 浩（京都大学）
梶 龍兒（徳島大学）/ 葛原茂樹（鈴鹿医療科学大学）/ 山本光利（高松神経内科クリニック）
水野美邦（順天堂大学）/ 久野貞子（京都四条病院）/ 福武敏夫（亀田メディカルセンター）
廣瀬源二郎（浅ノ川総合病院）

2014年10月4日（土）
8:00〜 9:00 教育講演2　Chair：西澤正豊（新潟大学脳研究所）/ 阿部康二（岡山大学）

　　1）パーキンソン病と運動 予防と治療の観点から　　高橋一司（埼玉医科大学）
　　2）多系統萎縮症の研究 最近の進歩　　辻 省次（東京大学）

9:00〜11:00 シンポジウム3　パーキンソン病の発症メカニズムと相互関連　
Chair：梶 龍兒（徳島大学）/ 戸田達史（神戸大学）

　　1）αシヌクレイン　　長谷川成人（東京都医学総合研究所）
　　2）遺伝性パーキンソン病とミトコンドリア品質管理の破綻 〜これまでの展開と今後の課題〜

　　佐藤栄人（順天堂大学）
　　3）選択的オートファジーと神経変性　　貫名信行（順天堂大学）

11:00〜12:00 ポスターセッション2
12:00〜13:00 ランチョンセミナー3　パーキンソン病と嚥下・消化管機能　

Chair：山本光利（高松神経内科クリニック）/ 伊藤和則（いわみざわ神経内科・内科CLINIC）
　　1）パーキンソン病の摂食嚥下障害の特徴と対策　　野﨑園子（兵庫医療大学）
　　2）腹部消化管の障害と治療　　榊原隆次（東邦大学医療センター佐倉病院）

共催：大塚製薬（株）

13:30〜15:45 Controversy　Chair：横地房子（東京都立神経病院）/ 深谷 親（日本大学）
　　1）パーキンソン病の先制治療は行うべきである　
　　　 Yes 織茂智之（関東中央病院）/ No 森 秀生（順天堂大学越谷病院）
　　2）CDSはPD治療の基本である
　　　 Yes 菊地誠志（北海道医療センター）/ No 澤田秀幸（宇多野病院）
　　3）DBSは早期に行うべきである
　　　 Yes 斎木英資（北野病院）/ No 大島秀規（日本大学）

16:00〜18:00 DBS ハンズオンセミナー　Chair：廣瀬源二郎（浅ノ川総合病院）
　　脳深部刺激療法の刺激調整管理　　花島律子（北里大学）

共催：日本メドトロニック（株）
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