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は　じ　め　に

　19世紀まで精神科と脳神経内科は 1つの領域で，精神疾

患と神経疾患の間には明瞭な区別がなかった．20世紀に脳

神経内科が分野としての独立性を確立するにつれ，両者の

間に垣根が作られ，次第に高い壁へと変化していった．し

かし近年，精神疾患と神経疾患の病態の理解が進むにつ

れ，両者には相違点以上に共通点が多いことが明らかに

なってきた．われわれは原点に還る時期を迎えているのか

もしれない9）．

　本稿で著者は，精神科と脳神経内科の境界領域にある疾

患・症候群を概観することをもって，両領域の境界があい

まい化し，領域横断的な知識と技術の必要性が高まってい

る現状を描出することを試みる．

Ⅰ．レビー小体病�
―最も頻度の高い境界領域疾患―

　レビー小体病，すなわちパーキンソン病とレビー小体型

認知症は，アルツハイマー病に次いで頻度の高い神経変性

疾患である．その病変は脳幹，基底核，大脳皮質，末梢自

律神経など神経系広範に及び，表現型は運動障害，認知障

害，精神障害，消化器・自律神経障害など多岐にわたる．

まさに診療科を跨ぐ境界領域の代表的疾患である22）．

1．�パーキンソン病

　パーキンソン病は，寡動，筋強剛，姿勢保持障害，振戦

などの運動症状を中核症状とする神経変性疾患と定義され

ている．しかし，最近 20～30年間の研究によって，ほぼ

すべてのパーキンソン病患者に非運動症状が認められるこ
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あいまい化する精神疾患と神経疾患の境界

西尾　慶之

　20世紀以降，精神科と脳神経内科は異なる学術・診療領域として独自の発展を遂げ，

両者の間の壁は徐々にその高さを増していった．しかし近年，精神疾患と神経疾患の病態

の理解が進むにつれて，われわれは両者の共通点と連続性をあらためて認識するに至って

いる．本稿では，精神科と脳神経内科の境界領域にある病態，すなわちレビー小体病，せ

ん妄・カタトニア，精神疾患における真正運動異常症，前頭側頭型認知症，ハンチントン

病について概観し，2つの領域の境界があいまい化している現状を描出していく．
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と，精神症状はそのなかでも最も頻度の高いものの 1つで

あることが明らかにされている．

1） 運動障害発症前の精神症状

　パーキンソン病は，運動障害を主訴に脳神経内科を受診

することを契機に診断されるのが通常である．しかし，

パーキンソン病と診断される以前の精神科受診歴をもつ患

者は多く，16％に精神科の前病名がついているという報告

もある31）．

2） うつ症状と不安

　Parkinson J. の症例記述において「メランコリー」の語

が見出されるように，パーキンソン病とうつ症状の関係は

古くから指摘されている．うつ症状・不安は最も頻度の高

いパーキンソン病の精神症状で，点有症率は 30～35％と

されている37）．特発性のうつ病との間に現象面の相違はな

く，抑うつ気分，アンヘドニア，精神運動の変化（制止ま

たは焦燥），罪責感など，うつスペクトラムのすべての特徴

が認められる30）．うつはパーキンソン病の初期から進行期

までのすべての病期において認められるが，進行期や認知

症を伴うケースでは特に有症率が高い37）．

3） サイコーシス

　サイコーシス（psychosis：幻覚・妄想）はうつ症状・

不安に次いで頻度の高い精神症状で，点有症率は 30％前

後，累積有症率は 50～60％である37）．パーキンソン病のサ

イコーシスの最大のリスク因子は認知障害（軽度認知障害

および認知症）で，高齢，長い罹病期間，睡眠障害（レム

睡眠行動障害や日中の過眠）がそれぞれ独立したリスク因

子である6）．症候学的には幻視が最大の特徴である．以上

に述べた認知障害，レム睡眠行動障害，幻視，パーキンソ

ニズムという症状の組み合わせは，レビー小体型認知症の

基本的・中核的臨床特徴と同一であり17），その背景病態も

ほぼ同一であると考えられている7,11）．

　パーキンソン病では，実体意識性（feeling of pres-

ence：誰かがそばにいる感覚，誰かが来たような感覚），

通過幻覚（passage hallucinations：周辺視野を何かが通り

過ぎる感覚），錯視が高い頻度で認められる．これらの症状

は軽症幻覚（minor hallucinations）と総称され，病初期か

ら中期において特に頻度が高く，幻視や妄想の前駆症状で

あることが示唆されている6,21）．パーキンソン病の妄想で

最も頻度の高い妄想は，内因性精神疾患一般と同様，被害

妄想である．一方，頻度こそ高くないが，高齢のパーキン

ソン病でしばしば認められる妄想性誤認は，内因性精神疾

患で認められることは比較的稀である35）．

4） ドパミン調節障害・衝動制御障害およびそれに伴う

サイコーシス

　ドパミン補充療法を受けているパーキンソン病の患者が

ドパミン系薬剤の乱用や依存症をきたすことがあり，ドパ

ミン調節障害症候群（dopamine dysregulation syn-

drome：DDS）と呼ばれる．また同様の機序で，ギャンブ

ル障害，強迫的性行動，買い物依存などを呈する場合があ

り，衝動制御障害（impulse control disorders：ICD）と総

称されている10,26,36）．DDSと ICDの関係は，物質関連障

害および嗜癖性障害における物質関連障害（substance‒

related disorders）と非物質関連障害〔non‒substance 

related disorders；もしくは行為依存（behavioral addic-

tion）〕の関係に相当する1）．DDS/ICDは躁・軽躁症状を

伴い，ドパミン系薬剤減量・中断時に離脱性抑うつをきた

すことが知られており，双極症と類似した臨床特徴を有し

ている10）．また，DDS/ICSはしばしば妄想を主体とする

サイコーシスを呈することがあり，その病像は精神病症状

を伴う躁エピソードを思わせる34,35）．

2．�老年期うつ病と前駆期レビー小体病

　老年期うつ病には，身体症状や焦燥・興奮の頻度が高

い2,13），抗うつ薬の奏効率が低く電気けいれん療法の奏効

率が高い3,32），などの若年期のうつと異なる特徴がある．

これらの老年期うつ病の特異性は心理・環境要因のみでは

説明不可能であり，何らかの脳の病理学的変化が寄与して

いると長年考えられてきた．レビー小体病においては神経

系にレビー小体が形成（αシヌクレインの蓄積）されはじ

めてから運動障害や認知障害が出現するまでに 10年超の

期間があり，この時期に種々の前駆症状が認められること

が知られる18）．なかでも，高齢発症のうつ症状は頻度の高

いレビー小体病の前駆期症状である．このような背景か

ら，老年期うつ病とレビー小体病の関係が注目を集めてい

る．脳内レビー小体の存在や黒質・縫線核のニューロン数

の減少が老年期うつ病と関連するという神経病理学研究の

報告や33），老年期発症のうつ病の 24％にドパミントラン

スポーターシンチグラフィの異常所見を認めたという報告

など15），両者の関係を強く示唆する知見が蓄積している．

Ⅱ．せん妄とカタトニア―境界領域の救急症―

　せん妄とカタトニアは急性から亜急性の意識変容を特徴

とする症候群である．精神科救急，一般救急のいずれの場
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面においても遭遇する境界領域の救急症といえるだろ

う23）．

1．�せん妄

　急性身体疾患や薬物中毒に起因する全般性脳機能障害を

せん妄と呼ぶ．せん妄の本質は軽度から中等度の覚醒水準

低下であり，それに伴って認知機能の変動，発話や行動の

一貫性の喪失，記憶や知覚の錯誤，精神運動の変化（興奮

もしくは制止）などの多面的な特徴をもつ複雑な行動変化

が引き起こされる23）．せん妄のリスク因子には，素因（pre-

disposing risk factors）と誘因・促進因子（precipitation 

risk factors）がある38）．前者には高齢，認知症，視力障害

や難聴，アルコールその他の物質乱用などが含まれ，後者

には外科治療，感染症，脱水，心不全，急性腎障害，電解

質異常，低酸素，不眠，投薬の開始・変更・中止などが含

まれる．

2．�カタトニア

　せん妄と同様，カタトニアは多面的で複雑な行動変化で

特徴付けられる症候群である．過去に提唱された運動・姿

勢・言語活動・全般活動性に基づくカタトニア関連徴候は

50以上に及ぶが28），その本質は精神運動・思考形式の異

常にある．例えば，昏迷，無言症，姿勢保持，カタレプ

シー，興奮などは主として精神運動の異常に関する徴候と

して，拒絶症，衒奇症，しかめ面などは思考形式の異常に

関する徴候として整理することができる23）．古典的にはカ

タトニアと統合失調症の関連が強調されていたが，近年の

研究によるとカタトニアの約20％，救急医療におけるカタ

トニアの 50％以上，高齢患者のカタトニアの約 80％が身

体疾患にともなうものであるとされている12）．脳炎（特に

抗 NMDA受容体抗体脳炎）は最も頻度の高い原因疾患

で，全身性エリテマトーデス，外傷・脳卒中，毒物・薬剤，

てんかんなどがそれに続く．せん妄の背景疾患に代謝性・

全身性疾患が多いのとは対照的に，カタトニアの背景疾患

の約 70％が中枢神経疾患である28）．精神疾患のなかで最

も多いカタトニアの原因疾患は感情障害で，古典的にうつ

病性昏迷と呼ばれていた状態もカタトニアに含まれる8）．

3．�せん妄とカタトニアの鑑別と治療

　せん妄とカタトニアの診断は症候学的診断が基本である

ため，両者の間にある症状・徴候のオーバーラップが大き

な問題となる25）．事実，カタトニアの徴候をもつせん妄の

症例は少なからず存在する（catatonic delirium）．また，低

活動型のせん妄と昏迷が前景に立つカタトニアの鑑別，発

話・行動の一貫性の喪失や幻覚の目立つ薬剤関連性せん妄

と両価傾向・拒絶症を呈するカタトニアの鑑別などは，経

時的に経過を追わないと鑑別が難しい場合もある．

　せん妄の治療は原因疾患の治療が基本である．精神科領

域においてしばしば行われる抗精神病薬，メラトニン，コ

リンエステラーゼ阻害薬の予防的・治療的投与には学術的

根拠がない38）．精神科医は安易な薬理学的介入を慎むべき

であろう．一方，カタトニアにはベンゾジアゼピンと電気

けいれん療法という，きわめて有効な治療法がある．これ

らの治療の主役を担っている精神科医が積極的に介入して

いくべきであろう．

Ⅲ．真正運動異常症

　真正運動異常症（genuine motor abnormalities）は統合

失調症，感情障害，発達障害などで認められる運動障害を

指す用語で，微細神経学的徴候（neurological soft signs）

の運動面を強調した概念である．この考え方は，精神科診

療が扱う医療の領域が精神症状，認知障害から運動障害に

まで広がることを暗示しているといえる．

　統合失調症や未発症の血縁者では，一般健常者に比して

高頻度に運動協調の障害や複雑な順序運動の障害などが認

められる20）．また，統合失調症や双極症で高頻度に認めら

れる錐体外路症状（動作緩慢，易転倒性，ジストニア，振

戦）は，十分な根拠なく薬剤性パーキンソニズムと診断さ

れることが多いが，これらの症状も真正運動異常症である

可能性を考えておく必要がある．双極症患者のパーキンソ

ニズム発症リスクは健常者の 2～5.6倍であると報告され

ている5）．著者が東京都立松沢病院で行った調査では，

パーキンソニズムを主訴に受診した双極症患者の全員が

10年以上の双極症罹病歴をもち，Ⅰ型双極症が 8割を占

め，7割以上でパーキンソン病を示唆する画像異常所見を

欠き，パーキンソニズムの重症度と抗精神病薬の服用量の

間に相関関係を認めなかった24）．これらの所見は，双極症

におけるパーキンソニズムは，パーキンソン病の合併や抗

精神病薬の副作用では説明ができない，晩発性の真正運動

異常症である可能性を示唆している．
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Ⅳ．前頭側頭型認知症・進行性核上性麻痺

　前頭側頭型認知症（前頭側頭葉変性症）は，脱抑制や失

語症などの行動・認知症状を主徴とし，前頭・側頭葉に病

変の主座をもつ神経変性疾患群を包含する臨床・病理学的

概念である19,27）．病初期の症状によって患者が受診する診

療科は異なり，行動症状が主である場合（行動障害型前頭

側頭型認知症，behavioral variant frontotemporal demen-

tia：bvFTD）は精神科を，失語症が前景に立つ場合〔意

味性認知症（semantic dementia）や進行性非流暢性失語

（non‒fluent variant primary progressive aphasia）〕は脳神

経内科を初診する傾向がある．いずれの診療科においても

適切な初期診断がされないことが多く，初発から確定診断

までの期間の平均は 5～6年と報告されている4）．bvFTD

は双極症などの特発性精神疾患と，意味性認知症はアルツ

ハイマー病と，進行性非流暢性失語は脊髄小脳変性症と

誤って診断されることがある．前頭側頭型認知症の背景神

経病理は多様で，TDP‒43 proteinopathy，4R‒tauopathy

（進行性核上性麻痺や大脳皮質基底核変性症），Pick病

（3R‒tauopathy）などが含まれる29）．

　進行性核上性麻痺では，病初期に明らかな運動障害を呈

さず，bvFTDや進行性非流暢性失語の表現型をとる症例

が多くある14）．TDP‒43 proteinopathyや Pick病で認めら

れる葉性萎縮（ナイフの刃状萎縮）が認められないため，

画像検査を行っても正しく初期診断されないケースが少な

くない．また，bvFTDの表現型をとる症例の多くが精神科

で管理され，運動障害が重度になってはじめて進行性核上

性麻痺であることに気づかれることもある．

Ⅴ．ハンチントン病

　ハンチントン病の中核症状は，舞踏運動，ジストニア，

アテトーシスなどの不随意運動とされている．しかし，

40％以上の患者で運動症状の発症前に認知症状もしくは

精神症状が出現することが知られている．ハンチントン病

は第 4染色体に局在するハンチンチン遺伝子内の CAG反

復が異常伸長することによって生じ，CAG反復数が多け

れば多いほど発症年齢が若く，症状が重症化することが知

られている．CAG反復数の多い，若年発症の患者で運動症

状よりも前に精神症状が出現すれば，特発性の精神疾患と

の鑑別は特に難しい16）．事実，著者が精神科救急病棟に勤

務していたとき，統合失調症の診断で緊急入院になった中

年期の男性が遺伝子検査でハンチントン病と判明したとい

うことがあった．

お　わ　り　に

　本稿で概観したとおり，精神疾患と神経疾患の症候や病

態には明瞭な共通性と連続性が認められる．領域を横断す

る病態の治療やケアを実地診療に行きわたらせるために，

精神科と脳神経内科の過剰な縦割り体制を見直し，互いの

領域の知識と技術の共有に取り組まなければならない．現

状改善の第一歩は，精神科と脳神経内科の中間領域，すな

わち神経精神医学（neuropsychiatry）・行動神経学（behav-

ioral neurology）に従事する臨床家・研究者の育成である

と著者は考える．

　なお，本論文に関連して開示すべき利益相反はない．
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Blurring Boundaries Between Psychiatric and Neurological Disorders

Yoshiyuki NISHIO

Department of Behavioral Neurology and Neuropsychiatry, Osaka University

　　Since the 20th century, psychiatry and neurology have developed as distinct scientific and 

clinical disciplines, with an increasing divergence between the two. In recent years, however, as 

our understanding of the pathophysiology of psychiatric and neurological disorders has 

advanced, there has been a renewed recognition of the similarities and continuities between the 

two fields. This article reviews the pathologies at the boundary between psychiatry and neurol-

ogy, namely Lewy body disease, delirium/catatonia, genuine motor abnormalities in psychiat-

ric disorders, frontotemporal dementia, and Huntington’s disease, illustrating the current blur-

ring of the boundary between the two fields.
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