
Title 総説 精神分裂病の眼球運動障害

Author(s) 福島, 順子

Citation 北海道大学医療技術短期大学部紀要, 2, 1-13

Issue Date 1989-11

Doc URL https://hdl.handle.net/2115/37505

Type departmental bulletin paper

File Information 2_1-14.pdf

Hokkaido University Collection of Scholarly and Academic Papers : HUSCAP



総説 精神分裂病の眼球運動障害

福島 順子

Disturbance　of　Eye　Movements　in

Schizophrenic　Patients

Junko　Fukushima

Abstract

　　　Saccadic　and　smooth　pursuit　eye　movements　in　schizophrenics　were　reviewed．　Although

the　impairment　of　smooth　pursuit　eye　movement　has　been　reported　by　many　authors，　it　has　not

been　clarified　yet　what　causes　these　abnormalities　in　schizophrenics，

　　　Saccadic　eye　movements　in　schizophrenics　are　Ilot　impaired　in　the　simple　reflexive　saccade

task．　However，　schizophrenics　showed　abnormalities　in　the　antisaccade　task，　which　required

inhibition　of　reflexive　saccades　and　initiation　of　voluntary　saccades　to　the　imagined　target．

The　patients　with　abnormal　antisaccades　also　showed　abnormalities　in　the足疋no　saccade　task”，

and曜哩memory　saccade　task”．　There　was　no　correlation　between　the　abnormalities　ill　the

antisaccade　task　and　age，　duration　of　illness　or　quantities　of　medication　received．　Many

schizophrenics　with　abnormal　antisaccades　showed　frontal　cortical　atrophy　in　CT　scans，　while

no　schizophrenic　with　normal　results　in　the　alltisaccade　task　showed　abnormalities　in　CT　scans．

These　results　indicate　that　many　schizophrenics　showed　abnormalities　in　voluntary　control　of

saccades，　and　suggest　dysfunction　of　the　frontal　cotex．

要 旨

　　生理的眼球運動の中で代表的な衝動性眼球運

動（saccade）と，滑動性眼球運動（smooth

pursuit）の神経機構についてとくに両者の相違

点を概説し，分裂病患者におけるその2つの眼

球運動の障害を述べた。分裂病患者においては，

smooth　pursuitの障害が従来から強調されて

いるが，そのメカニズムはまだ明らかではない。

分裂病患者のsaccadeについては，単純な視標

による反射性のsaccadeでは異常がないが，

alltisaccadeなどの複雑なsaccadeでは異常が

見られ，これは反射【生saccadeを抑制し，記憶，

計測にたよって視標のないところへ自発的に

saccadeを行なうというsaccadeの制御の異常

があると考えられる。分裂病患者のうちanti－

saccadeに異常のあった例でのみ，反射性sac－

cadeの抑制（no　saccade）や，　memoryによる

saccadeの課題でも異常が見られた。分裂病患、

者でantisaccadeに異常のあった例は，年齢，罹
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病期間や服薬量とは関連なく，CTでの前頭葉

萎縮，症状ではBPRSの思考過程の障害と有意

に相関していた。従って，これらの所見とsac－

cadeの制御のメカニズムから考えて，これらの

異常は分裂病患者における前頭葉の機能障害を

示唆していると思われる。

はじめに

　精神分裂病は，精神疾患のなかでも難治であ

り，いまだにその本態が不明である。しかし，

その病態にせまるべく，精神分裂病に対するさ

まざまな神経生理学的なアプローチがなされて

きた。精神分裂病患者における脳波（Shagass

1976），大脳誘発電位（Saletu　6’αn971；Siegel

θ’磁1984；Guenther　and　Breitling　1985），事

象関連電位（下河内1981；Rizzo認可1983；

Saitohθ’磁1984）とならんで，眼球運動につ

いても研究が行なわれている。そこで，この総

説では，これまでの精神分裂病患者の眼球運動

の研究の概要をたどり，現在私どもが行なって

いる精神分裂病患者の衝動i生眼球運動の制御機

能についてのいくつかの知見について述べたい

と思う。その前にまず，眼球運動についての基

礎的な神経機構について，特に後に私共が対象

としている衝動【生眼球運動（saccade）について

概説する。

1．眼球運動の神経機構一とくにsaccadeにっ

　　いて

　1－a　saccadeとsmooth　pursuitの相違点

　眼球運動は精密にプログラム化された運動で

あるので，ごくわずかの中枢神経系の異常をも

反映することができる。ヒトの眼球運動には速

い衝動性眼球運動（saccade）と，ゆっくりとし

た滑動【生眼球運動（slnooth　pursuit）があり，

saccadeは視野のなかに興味を引く物体が現わ

れると素早く眼球を動かしてその物体を注視す

る運動である。一方，srnooth　PurSuitは対象が

ゆっくり動く場合にその細部を正確に見るため

に対象物と同じ速度で眼球を動かす運動であ

る。しかし，頭部が少し動いても網膜上の像は

中心窩からプレてしまうので，中心窩で正確に

像をとらえることができるように，前庭動眼反

射　（vestibuloocular　reflex）　と，視運動性眼球

運動（optokinetic　systern）がある。また，左右

両眼視を行なうためには輻韓性眼球運動（ver－

gence）が必要である（Robinson　1968）。これら

5つの運動が共同して初めて物を見ることが的

確に行なわれるのであるが，ここでは，後に問

題となるsaccadeと，smooth　pursuitの神経機

序について述べることとする。

　Saccadeの特徴は一旦運動が起こるとその

saccadeの終わるまで随意的に停止できないこ

とである。運動の速度は眼球の回転角度に依存

しており，随意的には調節できない。saccadeの

例を図1aに示す。視標の呈示に約200　msec

遅れて眼球運動が出現している。図1bはsac－

cadeの始まる直前に視標を消した場合である

が，視標がなくとも当初の視標位置に正しく

saccadeが行なわれている。これはsaccadeで

は運動の開始する前にプログラムが作られ，そ

れにもとずいて運動が起こることを示してい

る。

　それに対してsmooth　pursuitは，速い動きに

追随できず，速い視標の動きではsmooth　pur－

suitではなく，saccadeになって追随する。また

図1cに見られるように視標を消すとSmooth

pursuitは行なえずsaccadeとなってしまう。

　このようにsmooth　pursuitを行なうために

は視標の存在が絶えず必要であり，網膜上の誤

差情報（速度情報）をフィードバック機構によ

り調節しながら運動調節を行なっているのであ

る。Saccadeとsmooth　pursuitの違いを表1に

まとめて示す。
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図1　Saccadeとsmooth　pursuitの特徴（篠

　　　田義一ら　眼球運動の神経学より一部
　　　改変）

　　　a　眼前の視標が位置を変えたときの

　　　　水平性のsaccade：視標の動きから

　　　　約200msの潜時で眼球の動きが観
　　　　察される。

　　　　target：視標の位置eye　posi・
　　　　tion：眼球の位置（EOG）

　　　　eye　velocity：眼球速度（EOG微分
　　　　波形）

　　b　視標が位置を変えた後，眼球運動の
　　　　開始前に矢印のところで視標が消え
　　　　た場合（点線）

　　c　視標の位置はランプ状に等速度で
　　　　ゆっくりと変化する。それを・追随す

　　　　るように指示すると，smooth
　　　　purSuitが見られる。しかし矢印のと

　　　　ころで視標を消し，視標があった時

　　　　と同様に滑らかに眼球を動かすよう

　　　　に指示を与えた場合には，smooth
　　　　pursuitはできず，　saccadeになって

　　　　いる。

表1　saccadeとslnooth　pursuitのオこ目違点（Kalldel　and　Schwartz編Princi－

　　　ples　of　Neural　Sciellceより一部改変）

　　　Smooth　PurSuitは絶えず視標の存在を必要とし、視覚情報（速度情報）

　　　をフィードバックしながら行なう運動であるのに対して、saccadeは運

　　　動の開始前にプログラム化され、一旦始まると修正できないballisticな

　　　運動である。麻酔薬はシナプス部位に最も影響するので、smooth　pursuit

　　　のほうがシナプスをより多く介した神経経路によると考えられる。

性 質 saccade S11ユooth　Pursuit

運動中の視覚の精度

視標の必要性

最大眼球運動速度

速度の随意的調節

運動を誘発するための刺激

潜時

麻酔薬の影響

制御系

低下

なし

700度／秒

不可能

視標の位置変化

200rnsec

小

非連続

正常

必要

30度／秒

可能（視標の速度に従う）

視標の速度

13011ユsec

大

連続

　1－b　Saccadeの神経機構

　Saccadeにおいては視標が移動すると約200

msecの遅れ（潜時）をもって眼球運動が開始さ

れる。この間に中枢神経内では視標の位置を確

認し，眼球の移動する距離を計算し，運動開始

の信号を運動ニューロンに送る。一旦運動が始

まると眼球は加速され，最：高速度に達し，中心

窩を視標に向ける。このsaccadeのメカニズム
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は完全には解明されていないが，水平のsac－

cadeの経路は基本的には図2のように考えら

れている。暗がりで突然ランプが点灯したとい

うような反射性のsaccadeの場合には，視覚刺

激が上丘に入る。物の形などが見分けるような

場合には視覚領の関与が必須であるが，単純な

光に対して反射性にsaccadeを行なう場合に

は後頭葉の関与は必ずしも必要とは限らない。

上丘から脳幹部の橋にある橋網様体傍正中領域

（paramedian　pontine　reticular　formation，

PPRF）と呼ばれる部位にはsaccadeのときに

特異的に発射するバーストニューロンが多数あ

り，この信号が眼球運動核（内直筋支配の動眼

神経核，外直筋支配の外転神経核）の運動ニュー

ロンに伝えられて水平方向の外眼筋を収縮させ

ることによりsaccadeが行なわれると考えら

れる（図2の（1））。しかし，視標が与えられてい

なくて，記憶に頼って自分で距離を計算して

saccadeを行なうというような複雑なsaccade，

あるいは視標が出てもそれに対するsaccade

を抑制するというような場合には，より高次の

中枢が関与すると考えられている。それには，

大脳，小脳，基底核，視床などが挙げられるが，

現在最も有力な説として，前頭眼野（8野），補

120　く》＿＿．．一＿皇

EF

〆
’

ぐ”一一’、・

’
！

PPR

　　＼、＼、

LB　　＼、
　’＼、、　　　＼
　　　　ヘ　　　　　　　　へ
　　sΩ二こ．こ，よ

M

V

（D一→（之）一唱一個口〉

（3）髄蝋圏圏⇒

（4）一一一一一一〉

図2　saccadeの神経経路と視標呈示方法
　　　（1）反射性saccadeの経路

　　　②　視標が複雑な場合の視覚入力の経路
　　　（3＞antisaccadeに主として関与する経路（特に反射性saccadeの抑制，記

　　　　憶，計測に頼るsaccadeの発動）
　　　（4）記憶に頼るsaccadeの視覚情報処理に関与する経路
　　　FEF：frolltal　eye　field（前頭眼野）

　　　DM：dorsomedial　part　of　supplementary　motor　cortex（補足運動野の

　　　静内側部，補足眼野）
　　　PPRF：paramediall　pontine　reticular　formatio11（橋網様体傍正中領域）

　　　LGB：lateral　geniculate　body（外｛則膝状体）

　　　SC：superior　collicultls（上丘）

　　　V：visual　cortex（視覚野）

　　　VI：第6脳神経（外転神経）
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総説　精神分裂病の眼球運動障害

足運動野（6野）の一部（補足眼野）がこのよ

うな複雑なsaccadeのコントロールに関与し

ていることが知られている（Robinson　and

Fuchs　1969　；Bruce　and　Goldberg　1985　；

Schlag　and　Schlag－Rey　1987）（図2の（3））。

　1－c　Smooth　pursuitの神経機構

　Smooth　pursuitのメカニズムはsaccadeと

比較して複雑であり，まだ不明の点が多いが，

視標の速度信号が刺激になり，絶えず視覚から

のフィードバックを必要とすることから，後頭

葉皮質が重要であり，側頭葉皮質のmiddle

temporal　area　（MT），　middle　superior

temporal　area（MST）と呼ばれる領域（New－

some　6’認1988）を介し，脳幹部のdersola－

teral　pontine　nucleus（DLPN，　Mayθ渉α乙

1988）を経て，小脳虫部，小脳下核（Suzuki　and

Keller　1988）を含む回路が，　smooth　pursuitの

発動に関与していると考えられている。

2．精神分裂病患者の眼球運動障害

　2－a　閉眼時眼球運動と視線の軌跡

　眼球運動が，saccade，　smooth　pursuitを含む

5つの系から成ることがRobinson（1968）に

よって提唱される以前に，睡眠時に急速眼球運

動と緩徐な眼球運動の2種類が見られることが

知られていた（Aserinsky　and　Kleitman　1953）。

Shimazonoら　（Shimazono♂磁1965）は，

精神分裂病患者で安静覚醒閉眼時の眼球運動を

記録し，対照群と比較して急速眼球運動が多い

ことを報告した。また，分裂病患者に図形を見

せてその視線の動きを調べる方法も行なわれて

おり，精神分裂病患者では，側方視が右方向へ

起こりやすく，彼らはこれを左半球の過活動を

示唆していると報告している（Gur　1978；

Schweitzerθ’α∠1978）が，分裂病患者の誘発

電位所見から左半球の機能低下の説もあり

（Colmolly認αよ1983；Guenther　and　Breitl－

ing　1985），大脳半球左右差の問題については一

致した見解は現在まで得られていない。

　2－b　精神分裂病におけるsmooth　pursuit

　　　　の障害

　分裂病患者でsmooth　purs血itに階段♪1犬の目

の動きが混じることは，古くDiefendorf　and

Dodge（1908）が患者の目の動きを写真に撮るこ

とによって最初に報告した。Holzmanら
（1973；1974）は，分裂病患者にサイン状に動

く視標を注視し追うように指示すると，50－

80％の患者ではサイン状に動く視標をスムーズ

に追うことができない，つまりsmooth　pursuit

が障害されていると報告している。彼らの言う

smooth　pursuitの異常は大きく2種類に分け

られるという（Levin　1984）。すなわち，サイン

波状に動く視標に対しての大きな曜τがたつき”

（saccadeの混入），これは注意を喚起するよう

な刺激に変えると著明に改善すると言われる。

もう一方は小さな’●がたつぎ’であり，これは

注意の喚起では改善せず，分裂病に特異的であ

ると彼らは報告している。Slnooth　pursuitのこ

のような異常が，どのようなメカニズムでおこ

るかはいまだ解明されていない。注意を喚起す

るような視標を用いても分裂病患者にはe「非随

意的注意”の障害（Holzman　1974）があるため，

視標に対する注意が十分でない，従って眼球が

視標から逸れてsaccadeが混入するという可

能性，smooth　pursuitの速度が遅れるために十

分追随できず，saccadeの混入が増すという可

能性，また，視標の位置をフィードバックする

機能に障害がある可能性，saccadeの抑制機能

に問題があるため混入してくるという可能性

（Mialet　and　Pichot　1981）のように，種々の可

能性が現在のところ考えられているが，分裂病

のsmooth　pursuitの障害がこれらのどれと深

い関連があるのかもわかっていないのが現状で

ある　（Ross　6’磁　1988；Abel　and　Ziegler

1988）。Smooth　pursuitのメカニズムそのもの

が，saccade系に比べて複雑でまだ解明されて
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いないのも理由の1つと思われる。

3．精神分裂病患者のsaccadeおよびその随

　　意性制御の問題

　3－a　分裂病患者のsaccade

　Saccadeのメカニズムはsmooth　pursuitよ

りは解明が進んでいるにもかかわらず，分裂病

患者でのsaccadeについての研究はslnooth

pursuitに比べると少なく，smooth　pursuit以

外の眼球運動はどうかという観点から付随意に

調べられたものが多いが，多くの報告（Levin　6’

α♂．1981；laconoαα♂。1981；Levin♂α♂．1982；

Fukushimaθ孟α∠1988a，1988b，1988c，1989a，

1989b，1989c）では，分裂病患者ではsaccadeの

潜時，振幅には異常がないと言われている。ま

た，視運動性眼振，直島動眼反射には異常がな

いという報告（Levyθ’認1978；Liptonθ’磁

1980；Lathamθ’α乙1981）もある。

　一般に分裂病患者は動作が緩徐であることか

ら，各種の運動の反応時間（潜時）が延長する

と考えられており，分裂病患者はレバー押しな

どの手の運動では潜時が長くなることが古くか

ら知られている（Hustonθ’磁1937）。例えば，

視覚による刺激を合図に，できるだけ早くレ

バーを押すように指示を与えて潜時を測定する

と，分裂病患者は対照群と比較して潜時が長い

ことは私共も報告した（Tanakaθ’αn988）。

視覚一上肢運動では視覚情報を手の運動に変換

しなければならず，単純なsaccadeよi）も運動

変換のために大脳皮質の関与がより多く必要と

されると考えられる。それに対して，視覚によ

るsaccadeではこのような変換が必要でない。

暗がりで、突然視標が提示され，それを素早く

見る，しかも視標は赤のLEDという単純な

saccadeであるので，図2の（1）に示した経路で

も起こり得る反射性のsaccadeと考えられる。

従ってこのようなsaccadeの課題においては

分裂病患者でも潜時に異常がないということは

妥当であり，このことは主として脳幹部を経由

する領域には問題のないことを示唆すると思わ

れる。分裂病患者においてsaccadeの潜時がわ

ずかであるが延長しているという報告
（Schmid－Burgk　1982；Yee　6’磁1987）もあ

るが，彼らのパラダイムではsaccadeの振幅が

大きく（例えば60度），これはふつうでは眼球

とともに頭部を動かして見るような課題であ

り，制御系が同じであるかどうかもまだわから

ない。これらの報告の他の成績との差はおそら

くその点にあると考えられる。

　3－b　分裂病のantisaccade

　ところで，反射性のsaccadeを抑制したり，

視標のないところへ記憶に頼ってsaccadeを

行なうというような場合には，より大脳皮質の

関与が重要になってくる。

　視標が出てもそれを見ずに反対方向のほぼ等

距離の点を見るという課題（alltisaccade）が

Hallettらによっ．て初めて報告された（Hallett

1978；Hallett　and　Adams　l980）。　Guittonら

はてんかんの焦点切除の目的で前頭葉を切除し

た患者ではsaccadeには異常がないにもかか

わらず，alltisaccadeでは視標を見てしまうと

いうエラーが多く，また正しくできた場合でも

潜時が延長していること，一方，側頭葉を切除

した患者ではsaccade，　antisaccadeに異常は

なかったことを報告している（Guittonθ’磁

1985）。視標が出てもそれに対する反射性の

saccadeを抑制するためには，図2の（3）のよう

な経路が必要と考えられている（Robinson　and

Fuchs　1969　；Bruce　and　Goldberg　1985　；

Schlag　and　Schlag－Rey　1987）。また，視標の

位置を記憶して，視標のないところへ記憶，計

測に頼ってsaccadeを行なう場合には，図2の

（3）とともに（4）も関与すると考えられる。すなわ

ち，視覚情報の記憶の処理に関して（4）が関係す

ると考えられるが，視標のないところへsaじ

cadeを発動するためには，前頭眼野，補足運動

野が重要と思われるので，主として（3）の経路が
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総説　精神分裂病の眼球運動障害

antisaccadeにとって必須と思われる。

　私共は，精神分裂病患者において，saccadeと

antisaccadeの検査を行なってきた。　Saccade

とantisaccadeの検査方法を簡単に述べると，

図2のように，被検者を暗がりで椅子に座らせ，

眼前1mのscreen上に，視標を呈示する。視標

は計3個からなり，中心とその左右12度の点に

赤の発光ダイオード（LED）を点灯させるが，

視標の出る位置は，LEDが点灯していない時に

は被検者にはわからないようになっている。中

心のLEDを4－6秒間点灯させ，それが消え

ると同時に右または左のLEDを5001nsec点

灯させた。Saccadeの課題ではできるだけ速く

視標を見るように指示し，antisaccadeの課題

では視標を見ないで反対方向のほぼ等距離の点

を見るように指示した。分裂病患者は，急性期

の症状が一応落ち着いた協力的な患者であり，

知能の低い患者や検：査の指示が理解できない患

者は除いている。また，検査中疲労や眠気を訴

えた場合は検査を中止した。

　このような症状の一見落ち着いた協力的な分

裂病患者で，saccade，　antisaccadeの検査を行

なうと，分裂病患者ではsaccadeの潜時には異

常がないにもかかわらず，antisaccadeでは，視

標を見てしまうというエラーが多く（図3b），

正しくできた場合でも，潜時が延長していた

（Fukushima擁α乙1987，1988a，1988b，1988c，

1989a，1989b，1989c）。　Thakerらも分裂病患者

でもantisaccadeの同様の異常が見られたと報

告しているが，彼らはtardive　dyskinesiaの見

られた分裂病患者のほうがその異常が多く見ら

れたとしている（Thaker♂磁1989）。しかし，

私共が行なった分裂病の症例でtardive　dys－

kinesiaのあった例はなく，antisaccadeの異常

は分裂病と関連していると考えた方がよいと思

われる。

　ところで，smooth　pursuitの異常は，分裂病

ばかりでなく躁欝病においても，30－50％程度

出現すると言われている（Shagassθ’磁1974；

antisaccade

　　　　　　L
eYe　position
　　　　　　R

＝｝一〔＝CL難
　　　　　　　　　　　　　RL

eye　pOsition

L

　　　　　↑

　　むロ
にし189

RL、o什

図3　antisaccadeの課題における対照群．と

　　分裂病患者の眼球運動（福島ら　未発
　　表）

　　a　正常対照群　中心の視標が消えると

　　　同時に右の視標が点灯する。allti－

　　　saccadeの課題では視標と反対方向
　　　を見るので正しく施行できた場合は
　　　このように左へのsaccadeとなる。
　　b　分裂病患者aと同様の視標の呈示に
　　　対して視標を一旦見てしまってから
　　　左を見ている。これをエラーとした。
　　　CL：center　light　RL：right　light

R

Iaconoθ’磁1982；Lipto1｝θ’磁1983）。それ

では，このantisaccadeの異常は精神疾患のな

かでは分裂病に特異的であろうか。この問題に

ついて，Fukushimaら　（Fukushima　θ’　磁

1988b，1989b）は分裂病の他に躁欝病群，神経症

群について検討した。図4はantisaccadeの課

題において個々の症例のエラーの割合と正しく

行なわれた場合の20回の平均と標準偏差を示

している（X印一つが5％のエラーを示す）。潜

時は，精神分裂病群では正常対照群と比較して

有意に延長していたが，躁欝病群，神経症群で

は差がなかった。また個々の例においても，分

裂病群においてのみエラーが多く潜時の延長し

ている例が多く見られた。それに対して他の群

では躁状態の1例で潜時のみの延長が見られた

一7一



福島　順子

500

400

300

200
msec

antisaccade

翼

／／／l／

翼

｛
二

萎

曇

葺

至

釜

急

釜

翼属

王

畿

1養

萎　・
μ風　茸

＝鐙摺
鵜麟
蛮

八

白

巽

冨

1藝

嚢翼難

萎二

翼　　＝

　x貫

／l

248．4土21．2 320、7よ70．9
269．8土34．2　　　254．6士34・O

図4　正常対照群，分裂病群，躁欝病群，神経症群のantisaccadeのエラーの割合と，平均潜時（福
　　　島ら　未発表）

　　　×印は1個口全施行中5％のエラーを示す。中抜きの丸（正常対照群），ぬりつぶした丸（分

　　裂病群），三角（躁状態），四角（欝状態），菱形（神経症群）は正しくできたとき20回の

　　平均潜時との個々の線は標準偏差を表わしている。下段の数字は各群全体の平均潜時と標
　　　準偏差である。

が，他は異常が見られなかった。従って，機能

性精神病のなかでは，分裂病におけるantisac－

cadeの異常は特異的と考えられる。

　3－c　no　saccadeとmemoryによるsac・

　　　　cade

　ところで，antisaccadeの異常はsaccadeの

異常のどの側面を見ているのであろうか。私共

は，同様の視標を用いて（図2），saccade，　anti－

saccade（図5の（1），（2））とともに，（3）no　saccade

（右または左の視標を点灯しても中心の固視点

から眼を動かさない），（4）melnoryによるsac一

cade（予め右および左の視標の位置を教えてお

き，中心固視点のLEDが消えると同時に視標

は点灯させずに記憶に頼ってsaccadeを行な

う）課題を行なってみた。正常対照群ではno

saccadeの際に視標を見てしまうというエラー

はなく，saccade，　antisaccade，　lnernoryによる

saccadeの潜時はsaccadeではantisaccadeよ

りも遅くなり，memoryによるsaccadeはその

中間であった（福島ら1989a，　Fukushima　6’磁

1989b，1989c）。　Smitらも正常人で同様の報告

を行なっている（Smitθ’磁1987）。No　saccade

の課題では，対照群，躁欝病群，分裂病のanti一
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q｝sF雪一一」L＿

　　　Ught　　　　　　　i　　R

　　EOG
　　　　　　　　　　　　　　　　　　L

‘2，antトsaccade

　　Cent・・」一　　Light　　　　　　　　　；

　　R、g、一一＿
　　Light　　　　　　　i　　R
　　　　　　　　　　　　　2

　　EOG…｝　「一＿
　　　　　　　　　　　　　　　　　L

‘3D　no　saccade

　　c臨一∫一『「一一
　　　　　　　　　　　　　　3

　　R踏一一一→－下
　　　　　　　　　　　　　　i
EOG

L

（4｝memory

　　・臨一∫一一「一

　　，・g，一rL一
　　　Light　　　　　　　　　　　l　　R

　　EOG一一＿＿＿＿∫
　　　　　　　　　　　　　　　　　L

図5　saccade，　antisaccade，　no　saccade，　memory　saccadeの課題の説明（福島ら　未発表）

　　（1）saccadeの課題では中心の視標が消えると同時に右または左の視標が点灯す
　　　　　る。被検者はそれを素早く見るように指示される。

　　（2＞alltisaccadeでは，（1）と同様に視標が点灯したらば，視標と反対方向を見る。

　　（3）no　saccadeでは（1）と同様に視標が点灯するが，右または左の視標を見ないで中

　　　　心を固視し続ける。

　　（4）memory　saccadeの課題ではあらかじめ右または左の視標の位置を教えてお
　　　　　き，中心の視標が消えてから，元の視標の位置にsaccadeを行なう。

saccadeの成績が正常範囲の群ではエラーはみ

られなかったが，分裂病のantisaccade異常群

では全施行中10－25％のエラーがみられた例

があった。また，memoryによるsaccadeの潜

時は対照群と比較して有意に延長していた（福

島ら1989a，　Fukushima　6’磁1989b，1989c）。

No　saccadeの異常は，視標に対する反射性の

saccadeを抑制することが困難．であることを示

唆し，melnory　saccadeの異常は，記憶，計測

にたよって視標のないところへ自発的にsaじ

cadeをおこなうことの困難を示している。最近

の動物実験の報告によると，no　saccadeのよう

な固視の課題及びlnemory－9uided　saccadeの

課題の際に対応して発射するニューロンが前頭

眼野及び補足運動野でみられたといわれている

（Segraves　and　Goldberg！988）ので，これら

の動物実験の結果とも矛盾しないと考えられ

る。

　3－d　Antisaccadeの異常と臨床症状との

　　　　関連

　それでは，分裂病患者のうちantisaccadeに

異常のある患者は異常のない患者群と比べてど

んな臨床的特徴があるのか。私共は精神症状

（Brief　Psychiatric　Rating　Scale，　BPRS），CT

スキャンおよび，服用中の抗精神薬の量を

Davisらの方法によりchlorpromazineに換算

して，antisaccadeの成績が正常範囲であった

群（正常範囲群）とalltisaccadeに異常の見られ

た群（異常群）とで比較した（表2）。CTスキャ

ンは，正常範囲群5例と異常群13例とを比較し

たところ，正常範囲群でCTの異常を示す例は

なかった。一方異常群で13例中7例と多くの例

で大脳縦裂の拡大を含む前頭葉の萎縮が認めら

れた（Fukushima　4磁1988b，1988c，1989b，

1989c）。　BPRSでは，異常群ではconceptual
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表2　antisaccadeの結果と臨床的特徴（福島ら未発表）

　　　分裂病群のうちalltisaccadeの成績が正常範囲であった群（上段5例）

　　　と異常群（下段14例）のCT所見、罹病期間、教育期間、病型の比較

名前／年齢／性別　　alltisaccade CT 罹病期間　　教育期間　　病　　型

A／24／M

B／21／M

C／33／M

D／33／F

E／28／M

正　　常

正　　常

正　　常

正　　常

正　　常

正　　常

正　　常

正　　常

正　　常

正　　常

6年

1

4

3

2

15年　　残　遺　型

12　　妄　想　型

16　　残　遺　型

14　　残　遺　型

12　　破　瓜　型

F／19／M

G／21／M

H／24／M

I／珍0／M

J／31／M

K／29／M

L／26／M

M／40／F

N／41／M

O／18／M

P／22／M

Q／27／M

R／26／M

S／21／M

異　　常

異　　常

異　　常

異　　常

異　　常

日　　常

異　　常

異　　常

異　　常

異　　常

異　　常

異　　常

異　　常

異　　常

異　　常

正　　常

異　　常

異　　常

異　　常

異　　常

正　　常

正　　常

異　　常

異　　常

正　　常

正　　常

北検査
正　　常

2

2

9

2

9

2

7

20

22

1

0．5

3

4

5

13

14

14

12

16

16

12

12

12

12

14

12

16

12

妄　想　型

残　遺　型

破　瓜　型

破　瓜　型

残　遺　型

残　遺　型

押　想　型

残　遺　型

妄　想　型

破　瓜　型

残　遺　型

残　遺　型

妄　想　型

残　遺　型

disorgallizaionの項目の得点が有意に高く，こ

れは思考過程の障害を示している。しかし，幻

覚，妄想などの陽性症状との相関は認めなかっ

た。異常群と正常範囲群の間で年齢，罹病期間，

教育期間，服用中の抗精神病薬の量に有意の差

はなかった（Fukushimaθ’磁1988b，！988c，

1989b）。

　分裂病患者のなかで，antisaccadeに異常を

呈した数遍で再検査を行なったところ，allti－

saccadeには有意の改善は見られなかった

（Fukushima磁磁1988b，1989b）。このよう

な例は，分裂病の陽性症状（幻覚，妄想）より

も思考過程の障害，感情鈍麻が優勢で，薬物の

効果も顕著でない例であった。AIltisaccadeに

異常のみられた例がこの異常を継続的に示すの

かどうか，またその時の症状との関連について

は，今後症例数を増やして繰り返して再検査を

行なう必要があると考えられる。

　最近，分裂病患者の特に予後不良群において，

CTスキャンでの前頭葉の萎縮（Weinberger召’

認1979），前頭葉の脳丘L流量の低下（Ingvar　alld

Franze111974），前頭葉のグルコース代謝の低

下（Buchsbaumθ’αd982）などが報告されて

いる。従って，分裂病患者のsaccadeの随意性

制御を検討することによって，分裂病患者の前

頭葉機能を調べることができ，そのことは，鑑

別診断，予後の検討や，経過の観察，また眼球

運動を利用したリハビリテーションという実践

的な方向への道を開くだけでなく，現在その原

因が不明である分裂病の本態解明への糸口を提

供するのではないかと思われる。

　稿を終えるにあたり，御指導，御協力下さっ

た北大精神科山下格教授を始めとする諸先生に

感謝致します。
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