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Abstract

パーキンソン病における機能的依存の予測因子
Predictors of Functional Dependency in Parkinson’s Disease

Angus D. Macleod PhD and Carl E. Counsell MD

Institute of Applied Health Sciences, University of Aberdeen, Foresterhill, Aberdeen, UK

Movement Disorders, Vol. 31, No. 10, 2016, pp. 1482–1488

比：1.15（1.04～ 1.26）］，体幹の運動障害が重度である
こ と［Unifi ed Parkinson’s Disease Rating Scale（UPDRS）
の体幹に関する項目の合計の 5ポイントの上昇に関す
るハザード比：1.78（1.30～ 2.44）］，Mini-Mental State 

Examination（MMSE）スコアが低いこと［ハザード比：0.88

（0.79～ 0.98）］は，S&E ADL scaleで定義した機能的依
存のリスク上昇と独立した関連があった。Barthel Index

で定義した機能的依存のリスク上昇と関連したのは，高
齢［10歳の上昇に関するハザード比：1.35（1.04～ 1.76）］
および体幹の運動障害が重度であること［5ポイントの
上昇に関するハザード比：1.85（1.31～ 2.62）］のみであっ
た。性別，貧困，併存疾患，UPDRS Part III（運動機能）
の合計スコア，疾患の病期について，機能的依存との独
立した関連は認められなかった。
結論

本研究は，PD患者の機能的依存を検討した地域社会ベー
スの研究として初めてのものである。機能的依存の発現
率は高かった。高齢，喫煙量が多いこと，体幹の運動障
害が重度であること，認知機能の低下が独立した予測因
子であった。

（監訳：梶　龍兒）

背景

機能的依存とは，基本的な日常生活動作（activities of 

daily living; ADL）に介助を要する状態であり，患者を主
眼に置いた転帰として重要である。本研究の目的は，パー
キンソン病（Parkinson’s disease; PD）患者の機能的依存
の発現について検討し，この転帰の独立した予後因子を
特定することである。
方法

Parkinsonism Incidence in North-East Scotland（PINE） 研
究のデータを解析した。PINE研究は，PDの新規発症コ
ホートを対象とした地域社会ベースの前向き研究であ
り，追跡調査が進行中である。Schwab and England (S&E) 

ADL scaleのスコア＜ 80％および Barthel Index＜ 19で
定義した機能的依存の発現について検討した。多変量
Cox回帰分析により，試験開始時における機能的依存の
予測因子を特定した。
結果

PD患者 198例において，機能的依存の発現率は 14/100

人・年であった。診断時年齢が高いこと［10歳の上昇
に関するハザード比：2.23（95％信頼区間：1.66～ 2.98）］，
喫煙量が多いこと［年間 10箱の増加に関するハザード

パーキンソン病，予測因子，機能的依存，予後KEY WORD

Table 1　試験開始時の患者背景
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Figure 1　Parkinsonism Incidence in North-East Scotland研究の被験者のフローチャート。［カラーの図はwileyonlinelibrary.com
のオンライン版で閲覧可能］。 

Figure 2　Kaplan‒Meier 分析による機能的非依存状態にある確率。機能的依存は（A）Schwab and England (S&E) ADL scale，（B）
Barthel Indexで定義した。［カラーの図はwileyonlinelibrary.comのオンライン版で閲覧可能］。 
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Abstract

「薬剤未投与」パーキンソン病患者の疲労の基盤となる
機能的結合状態
Functional Connectivity Underpinnings of Fatigue in “Drug-Naïve” Patients With Parkinson’s 
Disease

*Alessandro Tessitore, MD, PhD, Alfonso Giordano, MD, PhD, Rosa De Micco, MD, Giuseppina Caiazzo, PhD, Antonio Russo, MD, 
PhD, Mario Cirillo, MD, PhD, Fabrizio Esposito, PhD, and Gioacchino Tedeschi, MD, PhD

*Department of Medical, Surgical, Neurological, Metabolic and Aging Sciences, Second University of Naples, Naples, Italy

Movement Disorders, Vol. 31, No. 10, 2016, pp. 1497–1505

ト・モード・ネットワーク内の前頭前皮質および後部帯
状回皮質における機能的結合の増加との関連が認められ
た（補正後，p ＜ 0.05）。疲労の重症度は，感覚運動ネッ
トワークおよびデフォルト・モード・ネットワークの両
者における機能的結合の変化と相関を示した。ボクセル・
ベース・モルフォメトリー解析では，PD患者全体と健
常対照被験者の脳体積，および疲労を伴う PD患者と疲
労を伴わない PD患者の脳体積に，有意差は認められな
かった（p ＜ 0.05，ファミリーワイズエラー）。
結論

本研究の結果から，薬剤未投与 PD患者において，PD

を原発とする疲労が，デフォルト・モード・ネットワー
クおよび感覚運動ネットワークにおける機能的結合の変
化と関連することが明らかになった。仮説として，これ
らの多様な運動ネットワークおよび認知ネットワークに
おける機能的結合の変化と，その結果として生じる機能
の正常な適応または適応異常が，PD患者の疲労の病態
生理に大きな役割を果たす可能性があると推定される。

（監訳：近藤　智善）

緒言

疲労は，パーキンソン病（Parkinson’s disease; PD）の早
期または後期によくみられる症状である。本研究では，
安静時の機能的磁気共鳴画像（fMRI）を用いて，PDの「薬
剤未投与」患者コホートにおいて疲労の機能的な相関因
子を検討した。
方法

PD患者 40例（疲労を伴う患者 20例，疲労を伴わない
患者 20例）およびマッチさせた健常対照被験者 20例に
おいて 3テスラのMRI検査を実施した。疲労の有無お
よび重症度は，16項目の Parkinson Fatigue Scaleに基づ
いて定義した。各被験者および被験者群レベルの独立成
分分析を用い，患者サブグループおよび健常対照被験者
において，安静時の主要ネットワーク内の機能的結合の
相違を検討した。また，ボクセル・ベース・モルフォメ
トリーにより，群間における機能の変化が，構造の差と
関連するか否かを検証した。
結果

患者を悩ませる疲労について，感覚運動ネットワーク内
の補足運動野における機能的結合の低下と，デフォル

 疲労，早期パーキンソン病，機能的結合，安静時ネットワークKEY WORD

Table 2　疲労を伴うPD患者（f-PD）と疲労を伴わないPD患者（nf-PD）における
機能的結合の変化の比較

a 関心領域（ROI）解析。
BA＝Brodmann領野，L＝左
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Figure 1　各群の感覚運動ネッ
トワーク（SMN）およびデフォ
ルト・モード・ネットワーク
（DMN）における変量効果のt
マップ。 

Figure 2　感覚運動ネットワーク（SMN）およびデフォルト・モード・ネットワーク（DMN）の機能的結合の変化。（A）補足運動野（SMA）
クラスターおよび全脳の関心領域（ROI）解析。疲労を伴うPD患者（f-PD）と疲労を伴わないPD患者（nf-PD）の間で，外側前頭前皮質
（LPFC）クラスターおよび後部帯状回皮質・楔前部（PCC-PrC）クラスター内の機能的結合に有意差がみられた（補正後，p ＜0.05）。標
準の「Colin-27」脳T1テンプレートに重ね合わせている。（B）健常対照被験者（HC），f-PDおよびnf-PDにおけるROIの平均化した独
立成分分析（ICA）z スコア（±SD）（SMA：HC：1.4±0.2，nf-PD：1.3±0.2，f-PD：0.8±0.2，#p ＝ 0.7，§*p ＜ 0.001，LPFC：
HC：1.6±0.4，f-PD：1.5±0.4，nf-PD：0.5±0.3，§p ＝0.8，#*p ＜0.001，PCC-PrC：HC：2.8±0.3，f-PD：2.6±0.5，nf-PD：1.1
±0.6，§p ＝0.6，#*p ＜0.001）。（C）f-PDにおけるPFS-16スコアと，SMAおよびDMNの平均 ICA zスコアとの正および負の相関。
#HCとnf-PDの比較，§HCと f-PDの比較，*f-PDとnf-PDの比較。R＝右。 
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Abstract

 パーキンソン病，性別，臨床症状，糖尿病，脳血管KEY WORD

早期パーキンソン病における運動徴候・認知機能と関連した
血管疾患・血管リスク因子
Vascular Disease and Vascular Risk Factors in Relation to Motor Features and Cognition in 
Early Parkinson’s Disease

*Naveed Malek, MD, Michael A. Lawton, MPhil, Diane M. A. Swallow, MRCP, Katherine A. Grosset, MD, Sarah L. Marrinan, MD, Nin 
Bajaj, PhD, Roger A. Barker, PhD, David J. Burn, MD, John Hardy, PhD, Huw R. Morris, PhD, Nigel M. Williams, PhD, Nicholas 
Wood, PhD, Yoav Ben-Shlomo, MD, PhD, and Donald G. Grosset, MD, on behalf of the PRoBaND Clinical Consortium

*Department of Neurology, Institute of Neurological Sciences, Queen Elizabeth University Hospital, Glasgow, United Kingdom

Movement Disorders, Vol. 31, No. 10, 2016, pp. 1518–1526

肥満が 20.7％，糖尿病が 7.2％，喫煙が 4.6％に認められ
た。以前に脳卒中または一過性脳虚血発作を経験した患
者は，認知機能障害（42％ vs 25％）および姿勢反射障害・
歩行障害（53.5％ vs 39.5％）を有する率が高かったが，
年齢，性別，罹病期間で補正すると，これらの結果は有
意ではなかった（p ＝ 0.075）。3つ以上の血管リスク因
子の存在は，UPDRS Part III（運動機能）のスコアの不良（β

係数：4.05，95％信頼区間：1.48～ 6.61，p ＝ 0.002）お
よび認知機能障害（順序尺度のオッズ比：2.24，95％信
頼区間：1.34～ 3.74，p ＝ 0.002）と関連した。構造的
脳画像検査を受けた患者 842例（47.8％）において，白
質希薄化は認知機能低下（p ＝ 0.006）および姿勢反射
障害・歩行障害（p ＝ 0.010）と関連したが，ラクナ梗
塞または領域梗塞（territorial infarction）とこれらの機能
低下との関連性は認められなかった。
結論

早期 PD患者において血管性の併存症は認知機能および
歩行障害と有意に関連する。このことは，予後および治
療に影響を与える可能性がある。

（監訳：山本　光利）

目的

本研究の目的は，パーキンソン病（Parkinson’s disease; 

PD）患者において，認知機能および運動症状と血管疾
患（および血管リスク因子）の関連を検討することであ
る。
方法

最近診断された PD患者を多施設共同前向き長期観察
コホート研究に登録した。Montreal Cognitive Assessment

（正常：23超，軽度認知障害：22～ 23または 22未満
であるが機能障害を伴わない場合，認知症：21以下で
機能障害を伴う場合）およびMovement Disorder Society 

Unifi ed Parkinson’s Disease Rating Scale（UPDRS）Part III（運
動機能）のスコアと，血管事象の既往歴およびリスク因
子の関連性を分析した。
結果

PD患者 1,759例の平均年齢は 67.5（標準偏差：9.3）歳，
平均罹病期間は 1.3（標準偏差：0.9）年，65.2％が男性
であった。また，4.7％に脳卒中または一過性脳虚血発
作の既往歴があり，12.5％に心疾患（狭心症，心筋梗塞，
心不全）の既往歴があった。血管疾患の既往歴のない患
者では，高血圧が 30.4％，高コレステロールが 27.3％，

0005-Ab 3-9780000200792.indd   60005-Ab 3-9780000200792.indd   6 4/28/2017   2:01:52 PM4/28/2017   2:01:52 PM
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Table 2　非定型症状がみられないPD患者における脳卒中または心疾患の既往歴の有無で分類した
運動機能および認知機能のプロファイル

TIA＝一過性脳虚血発作（transient ischemic attack），CI＝信頼区間，MCI＝軽度認知障害，UPDRS 3＝Movement Disorder Society Unifi ed 
Parkinson’s Disease Rating Scale Part III（運動機能），TD＝振戦優位型，PIGD＝姿勢反射障害・歩行障害（postural instability gait diffi culty）。
a順序ロジスティック回帰モデル（正常＝ 0，MCI＝ 1，認知症＝ 2）。
b線形回帰モデル。
cTDをベースライン（基準）とした多項ロジスティック回帰モデル。
d年齢，性別，罹病期間で補正。
eオッズ比。
f薬剤投与歴（薬剤未投与）でも補正。
gβ係数（平均における補正後の差）。
hレボドパ換算 1日用量でも補正。
i多項ロジスティック回帰分析のオッズ比。

Table 3　脳卒中，一過性脳虚血発作または心疾患の既往歴のない1,483例における
最近発症したPDの運動症状の重症度と血管リスク因子との関連

PD＝パーキンソン病，TIA＝一過性脳虚血発作，UPDRS 3＝Movement Disorder Society Unifi ed Parkinson’s Disease Rating Scale Part III（運動
機能），SD＝標準偏差，CI＝信頼区間，BMI＝肥満度指数。
a線形回帰モデル。すべての患者における平均 UPDRSスコアは 21.9（SD：11.9）であった。
b年齢，性別，罹病期間，レボドパ換算 1日用量で補正。血管リスク因子のある患者とない患者との比較。
cすべての血管リスク因子でも相互に補正した。
d完了例のみを対象とした。線形傾向と不均一性（heterogeneity）に関する正式な統計学的検定ではp＝ 0.36（未補正の解析）。
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Abstract

腕の振りがパーキンソン病の新たな前駆マーカーとなる可能性
Arm Swing as a Potential New Prodromal Marker of Parkinson’s Disease

*,**,***,****Anat Mirelman, PhD, Hagar Bernad-Elazari, BSc, Avner Thaler, MD, PhD, Eytan Giladi-Yacobi, MD, Tanya Gurevich, MD, 
Mali Gana-Weisz, PhD, Rachel Saunders-Pullman, MD, Deborah Raymond, MSc, Nancy Doan, MD, Susan B. Bressman, MD, Karen S. 
Marder, MD, Roy N. Alcalay, MD, Ashwini K. Rao, PhD, Daniela Berg, MD, Kathrin Brockmann, MD, Jan Aasly, MD, 
Bjørg Johanne Waro, MD, Eduardo Tolosa, MD, Dolores Vilas, MD, Claustre Pont-Sunyer, MD, Avi Orr-Urtreger, MD,PhD, 
Jeffrey M. Hausdorff, PhD, and Nir Giladi, MD

*Laboratory for Early Markers of Neurodegeneration, Tel Aviv Medical Center, Tel Aviv, Israel
**Sackler School of Medicine, Tel Aviv University, Tel Aviv, Israel
***Neurology Institute, Tel Aviv Medical Center, Tel Aviv, Israel
****Center for the Study of Movement, Cognition and Mobility, Tel Aviv Medical Center, Tel Aviv, Israel

Movement Disorders, Vol. 31, No. 10, 2016, pp. 1527–1534

結果

PDの徴候のみられない被験者計 122例および PD患者
67例が，G2019S変異の保有者であった。PDの徴候の
みられない変異保有者は，非保有者と比較して二重課題
条件下で腕の振りの非対称性と変動性が大きく，体軸
回旋の円滑性が低かった（p ＜ 0.04）。PDの徴候のみら
れない変異保有者では，二重課題条件下において，腕
の振りの非対称性と歩行の変動性との間に関連が認めら
れた（p ＝ 0.003）。PD患者の変異保有者は，PD患者の
変異非保有者と比較して運動の非対称性と変動性が大き
く，疾患の重症度で補正後も同様の結果が認められた
（p ＜ 0.009）。
結論

G2019S変異は，PDの徴候のみられない被験者と PD患
者において，運動の非対称性および変動性の増加と関連
する。前向き研究により，腕の振りの非対称性と体軸回
旋の円滑性を前駆期の PDの運動マーカーとして利用で
きるか否かを評価する必要がある。

（監訳：高橋　良輔）

背景

腕の振りの減少は，パーキンソン病（Parkinson’s disease; 

PD）の臨床像としてよく知られており，しばしば疾患
経過の早期にみられる。本研究では，前駆期においても
腕の振りおよび体軸回旋の軽微な変化を検出できるとい
う仮説を立て，検証した。
目的

本研究の目的は，健常で PDの徴候のみられない
LRRK2-G2019S変異保有者，LRRK2-G2019S変異非保有
者，PD患者において，LRRK2-G2019S変異，腕の振り，
体軸回旋の関連性を評価することである。
方法

計 380例の被験者（健常で PDの徴候のみられない対照
群 186例，PD患者群 194例）を臨床施設 6ヵ所から登
録し，腰および両手首に同期 3軸身体装着センサーを付
けた歩行動作解析を実施した。被験者は，（1）通常の歩
行，（2）二重課題歩行の 2つの条件下で 1分間歩行した。
両腕について，腕の振りの振幅，非対称性，変動性，円
滑性を算出し，体軸回旋も同時に測定した。

腕の振り，歩行，LRRK2，G2019S，パーキンソン病KEY WORD
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Table 2　PDの徴候のみられない被験者における歩行，腕の振り，体軸回旋（平均 ±標準偏差）

条件効果（Condition effect）は，通常の歩行と二重課題（DT）歩行との比較。群効果（Group effect）は，変異保有者と非保有者との比較。
NM-NC＝ PDの徴候のみられない変異非保有者，NM-C＝ PDの徴候のみられない変異保有者。
a事後解析における条件間の有意差。
b多重比較に関する Bonferroni補正後の有意差。
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Abstract

CSF中 α-シヌクレイン種の経時的変化は
パーキンソン病の進行を反映する
Longitudinal Changes in CSF Alpha-Synuclein Species Refl ect Parkinson’s Disease Progression

*,**Nour K. Majbour, MSc, Nishant N. Vaikath, MSc, Paolo Eusebi, PhD, Davide Chiasserini, PhD, Mustafa Ardah, PhD, Shiji Varghese, 
MSc, M. Emdadul Haque, PhD, Takahiko Tokuda, MD, PhD, Peggy Auinger, MSc, Paolo Calabresi, MD, Lucilla Parnetti, MD, PhD, and 
Omar M.A. El-Agnaf, PhD

*Neurological Disorders Research Center, Qatar Biomedical Research Institute (QBRI), Hamad Bin Khalifa University (HBKU), Qatar Foundation, PO 
Box 5825, Doha, Qatar
**Department of Anatomy and Neurosciences, Neuroscience Campus Amsterdam, VU University Medical Centre, Amsterdam, The Netherlands

Movement Disorders, Vol. 31, No. 10, 2016, pp. 1535–1542

結果

興味深いことに，DATATOP試験の 2年間の追跡調査期
間中に総 α-シヌクレイン濃度と α-シヌクレインオリゴ
マー濃度は有意に上昇したが，セリン 129残基のリン酸
化 α-シヌクレイン濃度は長期的に低下した。また，α-

シヌクレインオリゴマー /総 α-シヌクレイン比の変化と
運動症状の悪化との間の関連も認められ，その傾向は特
に姿勢反射障害・歩行障害優位型の PD群で顕著であっ
た。2年間の DATATOP試験中，CSF中の総 α-シヌクレ
インの変化と α-シヌクレインオリゴマーの変化にも強い
正の相関が認められた（r ＝ 0.84，p ＜ 0.001）。
結論

本研究のデータから，CSF中 α-シヌクレイン種は疾患の
経過に伴い動的パターンを示すことが明らかになった。
この結果から，CSF中 α-シヌクレイン種は PDの進行に
関するバイオマーカーとなる可能性があり，また PDの
臨床型と関連することが裏付けられた。

（監訳：宇川　義一）

背景

パーキンソン病（Parkinson’s disease; PD）の診断は主に
臨床基準に基づいており，誤診のリスクが高い。疾患の
診断と進行に関する信頼性の高いバイオマーカーの特
定は，疾患修飾療法の開発において重要な役割を果た
す。本研究では，早期 PD患者の脳脊髄液（cerebrospinal 

fl uid; CSF）中 α-シヌクレイン種の経時的変化を検討し，
これらを PDの進行に関する代用バイオマーカーとして
利用する可能性を探索した。
方法

本研究では，様々な α-シヌクレインの測定用に我々が
新たに開発した ELISA（Enzyme-Linked Immunosorbent 

Assay）法を用いて，長期試験である Deprenyl and 

Tocopherol Antioxidative Therapy for Parkinsonism

（DATATOP）試験のコホート（121例）を対象に，CSF

中の α-シヌクレインオリゴマー，セリン 129残基のリン
酸化 α-シヌクレイン，総 α-シヌクレインを測定した。こ
のコホートにおいて，アルツハイマー病の CSF中バイ
オマーカー（総タウ，リン酸化タウ，Aβ40，Aβ42）も測
定した。

パーキンソン病，α-シヌクレイン，オリゴマー，バイオマーカー，DATATOPKEY WORD
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Figure 1　CSF中総 α-シヌクレイン（t-α-syn），α-シヌクレインオリゴマー（o-α-syn）の濃度，o-α-syn/t-α-syn比率の変化と追跡調査
期間および臨床病期の変化との相関を示す散布図。（A，B）CSF中 t-α-synおよび o-α-synの変化と追跡調査期間の長さとの相関（それぞ
れr ＝ 0.28，p ＜0.01およびr ＝ 0.32，p ＜0.01）。（C）2年間のDATATOP試験期間中におけるCSF中 t-α-synの変化とCSF中
o-α-synの変化との相関（r ＝0.84，p ＜0.0001）。点線は，算出した回帰直線（実線）の95％予測区間を示す。 
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Abstract

孤発性パーキンソン病では尿中エクソソームのSer(P)-1292 
LRRK2が増加している
Ser(P)-1292 LRRK2 in Urinary Exosomes Is Elevated in Idiopathic Parkinson’s Disease

*Kyle B. Fraser, BS, Ashlee B. Rawlins, BS, Rachel G. Clark, BS, Roy N. Alcalay, MD, MS, David G. Standaert, MD, PhD, Nianjun Liu, 
PhD, Parkinson’s Disease Biomarker Program Consortium, and Andrew B. West, PhD

*Center for Neurodegeneration and Experimental Therapeutics, Department of Neurology, University of Alabama at Birmingham, Birmingham, 
Alabama, USA

Movement Disorders, Vol. 31, No. 10, 2016, pp. 1543–1550

濃度は，認知機能が不良な PD患者ほど高く，Montreal 

Cognitive Assessment（MoCA）｛r ＝－0.2679［95％信頼
区間（CI）：－0.4628 ～－0.0482］｝，Movement Disorder 

Society Unified Parkinson’s Disease Rating Scale（MDS-

UPDRS）Part I（精神機能，行動および気分）および Part 

II（日常生活動作）［それぞれ r ＝ 0.2239（95％ CI：0.0014

～ 0.4252）および r ＝ 0.3404（95％ CI：0.1276～ 0.5233）］，
エップワース眠気尺度（Epworth Sleepiness Scale）［r ＝
0.3215（95 ％ CI：0.1066 ～ 0.5077）］，Modifi ed Schwab 

and England Activities of Daily Living Scale［r ＝－0.4455

（95％ CI：－0.6078～－0.2475）］の成績不良と相関を示
した。Ser(P)-1292 LRRK2濃度により，認知機能障害が
比較的重度の PD患者をある程度予測できた（c ＝ 0.73）。
結論

尿中エクソソームの Ser(P)-1292 LRRK2濃度は，孤発性
PD患者において上昇しており，認知機能障害の重症度
および日常生活動作の困難度と相関を示す。これらの結
果から，孤発性 PD患者における LRRK2の生化学的変
化が示唆される。

（監訳：望月　秀樹）

背景

LRRK2 の変異は自己リン酸化 LRRK2蛋白質の濃度を
上昇させ，遺伝性パーキンソン病（Parkinson’s disease; 

PD）の最も一般的な既知の原因である。遺伝子関連解
析では，LRRK2 が孤発性 PDに対する感受性にも関与
することが示されている。
目的

本研究の目的は，バイオバンクに登録された PD患者
および対照被験者において，尿検体の自己リン酸化
Ser(P)-1292 LRRK2濃度を測定し，同濃度と臨床データ
との相関を検討することである。
方法

University of Alabama at Birmingham の Parkinson Disease 

Biomarker Programに登録された PD患者 79例と神経学
的に健常な対照被験者 79例において，尿中エクソソー
ム画分の Ser(P)-1292 LRRK2濃度を測定した。
結果

Ser(P)-1292 LRRK2濃度は，女性と比較して男性におい
て高く（p ＜ 0.0001），対照被験者と比較して PD患者に
おいて上昇していた（p ＝ 0.0014）。Ser(P)-1292 LRRK2

 バイオマーカー，PARK8，微小胞，認知機能の低下KEY WORD

Figure 1　PDにおけるSer(P)-1292 LRRK2濃度の上昇。尿中エクソソームを健常
対照被験者79例およびPD患者79例から単離した。Ser(P)-1292 LRRK2量をエ
クソソーム基準プール（1.0と定義）との相対値で求めた。Ser(P)-1292 LRRK2の未
補正値を示す。**p ＜0.01，Mann-WhitneyのU 検定。 
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Table 2　PD患者におけるSer(P)-1292 LRRK2濃度と臨床像との相関

PD＝パーキンソン病，UPDRS＝Unifi ed Parkinson’s Disease Rating Scale，Mod. S&E ADL v1.0＝Modifi ed Schwab and England v1.0 Activities of 
Daily Living Scale，MoCA＝Montreal Cognitive Assessment，PDQ-39＝ Parkinson’s Disease Questionnaire-39，Epworth SS＝エップワース眠気
尺度（Epworth Sleepiness Scale），CI＝信頼区間。
*p＜ 0.05は太字で示す。Pearsonの積率相関による。
**Benjamini and Hochberg（1995）19の偽発見率（false discovery rate）による補正後の p値。

※日本語版注釈：Table 2の参考文献は下記をご参照ください。
19. sBenjamini Y, Hochberg Y. Controlling the false discovery rate: a practical and powerful approach to multiple testing. J R Stat Soc Series B Stat 

Methodol 1995;57（1）:289-300.

Table 3　Ser(P)-1292 LRRK2濃度で層別化した臨床像（一部の項目）

MoCA＝Montreal Cognitive Assessment，Modifi ed S&E v1.0＝Modifi ed Schwab and England v1.0 Activities of Daily Living Scale，Epworth SS＝エッ
プワース眠気尺度（Epworth Sleepiness Scale）。
表中の“Low-1292”および“High-1292”は，該当する群で Ser（P）-1292 LRRK2濃度が下位 4分の 1または上位 4分の 1に含まれる被験者を示す。
要約統計量は中央値（範囲）。
*Mann–Whitneyの U検定（両側）による p値。p＞ 0.5は n.s.，p＜ 0.05は太字で示す。
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Abstract

若年発症と高齢発症の本態性振戦患者は
臨床的に異なるサブグループである
Early- and Late-Onset Essential Tremor Patients Represent Clinically Distinct Subgroups

*Franziska Hopfner, MD, Anjuli Ahlf, MD, Delia Lorenz, MD, Stephan Klebe, MD, Kirsten E. Zeuner, MD, Gregor Kuhlenbäumer, MD, 
PhD, and Günther Deuschl, MD

*Department of Neurology, University Hospital Schleswig Holstein, Kiel, Germany

Movement Disorders, Vol. 31, No. 10, 2016, pp. 1560–1566

結果

発症時年齢の分布に関する視覚的および数学的解析に基
づき，若年発症患者（24歳以下，317例）と高齢発症患
者（46歳以上，356例）の 2つのサブグループを選択した。
両群の振戦の重症度は同等であった。アルキメデス螺旋
描写検査のスコアと Fahn-Tolosa-Marin下位尺度を罹病
期間（10年単位）で除した振戦の進行は，若年発症患
者と比較して高齢発症患者において有意に速かった。若
年発症患者では，振戦の家族歴およびアルコール感受性
がより高頻度に報告された。
結論

発症時年齢の分布の検討から，若年発症振戦と高齢発症
振戦は区別される疾患である可能性が考えられた。若年
発症の本態性振戦と高齢発症の本態性振戦では，進行速
度，家族歴の頻度，振戦に対するアルコール効果の頻度
が異なる。

（監訳：坪井　義夫）

目的

本態性振戦は頻度の高い疾患であるが，これを定義する
臨床基準は少ない。本態性振戦の病因は単一でない可能
性がある。このように広く定義された疾患では，臨床的
特徴に基づいて改めて層別化することで，病因病理学的
な理解が深まることがある。本態性振戦に関する多くの
研究では，発症時年齢には 2つの明確なピーク（若年と
高齢）があることが示されている。本研究では，本態性
振戦の若年発症と高齢発症患者の臨床病型の違いを検討
した。
方法

振戦患者 1,137例を対象とした。このうち 978例は，本
態性振戦の確実例（defi nite essential tremor）またはほぼ
確実例（probable essential tremor）で，すべての患者に同
一の標準化された検査を実施し，特にアルキメデス螺旋
描写検査および Fahn-Tolosa-Marin scaleの結果を検討し
た。

 本態性振戦，分類，サブグループ，家族歴，アルコール反応性，進行KEY WORD

Table 1　本態性振戦の若年発症患者と高齢発症患者の背景因子

N＝例数，％＝全体を 100として示した数値または比，p-val＝p 値，観察対象集団の結果の関数，chisq＝ χ2検定，t  
test＝ Studentの t 検定，MWU＝Mann–WhitneyのU 検定，Fisher＝ Fisherの直接確率検定
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Figure 2　Bain基準によるアルキメデス螺旋描写検査の評価（ASR）とFahn-Tolosa-Marin（FTM）A scaleとの相関。発症時年齢の分
布。A：ASRの平均値（アルキメデス螺旋描写検査の評価）（x 軸）とFTM A scale の log2 値（y 軸）との相関。エラーバー：FTM A 
scaleの値の標準偏差（SD）。回帰直線（青色）と回帰直線の95％信頼区間（灰色）。B：発症時年齢の分布のヒストグラム。若年発症（赤
色），中間年齢の発症（黒色），高齢発症（青色）の3つのサブ分布を重ねて示している。赤色の垂直の点線：若年発症群の上限年齢（平均
＋2 SD）。青色の垂直の点線：高齢発症群の下限年齢（平均－2 SD）。 

Figure 3　若年発症群と高齢
発症群における疾患の進行。
A-D：罹病期間（x軸）と（A）
ASR，（B）FTM A，（C）
FTM B，（D）FTM C に基づ
く10年あたりの進行の log2
値。若年発症群（赤色）と高
齢発症群（青色）で層別化した。
p 値：若年発症群の進行と高
齢発症群の進行の比較におけ
る有意性（Mann‒Whitney U
検定）。各10年間の比較およ
び3期間すべてを総合した比
較（下段）。ASR＝Bain 基準
によるアルキメデス螺旋描写
検査の評価，FTM ＝ Fahn-
Tolosa-Marin scale。 
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Abstract

REM睡眠行動障害患者の意識されない軽微な歩行開始障害：
すくみ足の前兆か？
Subliminal Gait Initiation Defi cits in Rapid Eye Movement Sleep Behavior Disorder: A 
Harbinger of Freezing of Gait?

*,**Laila Alibiglou PhD, PT, Aleksandar Videnovic MD, Peggy J. Planetta PhD, David E. Vaillancourt PhD, and Colum D. MacKinnon 
PhD

*Department of Physical Therapy, Rosalind Franklin University of Medicine and Science, North Chicago, Illinois, USA
**Department of Neuroscience, Rosalind Franklin University of Medicine and Science, North Chicago, Illinois, USA
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行開始時の推進期における足圧中心の後方移動に有意な
減少が認められた。これらの減少は，筋活動低下（アト
ニー）を伴わない REM睡眠の量と負の相関を示した。
歩行開始時の背屈筋における最初のバーストの持続時間
は，PD群および REM睡眠行動障害群の両者で有意に
短縮されていた。
結論

本研究の結果から，神経変性疾患と診断される前の
REM睡眠行動障害患者には，姿勢と歩行運動の連動に
PD患者と同様の異常がみられるとのエビデンスが示さ
れた。筋活動低下（アトニー）を伴わない REM睡眠の
増加と，歩行開始時の踏切（push-off）期における前方
推進の障害との間に相関が認められたことから，REM

睡眠中の筋緊張の制御異常がすくみ足の病因に関連する
可能性が示唆された。

（監訳：坪井　義夫）

背景

REM睡眠行動障害患者とすくみ足を伴うパーキンソン
病（Parkinson’s disease; PD）患者では，REM睡眠中に
筋活動の著しい増加がみられる。本研究では，PDの診
断を受けていない REM睡眠行動障害患者において，PD

患者と類似した歩行開始動作の異常がみられるか否か，
また，これらの障害と筋活動低下（アトニー）を伴わな
い REM睡眠の量との間に関連があるか否かを検討した。
方法

各群 10例からなる 4群（REM睡眠行動障害群，すくみ
足を伴う PD群，すくみ足を伴わない PD群，対照群）
において，歩行開始動作の検査およびポリソムノグラ
フィ検査を実施した。
結果

REM睡眠行動障害群およびすくみ足を伴う PD群では，
対照群およびすくみ足を伴わない PD群と比較して，歩

PD， RBD，すくみ足， 歩行， 睡眠KEY WORD

Figure 1　対照群における歩行開始時に測定した主要評価項目の例。A：振り出し脚（stepping leg）（右脚，実線）および支持脚（stance 
leg）（左脚，破線）の垂直方向の床反力（ground reaction force; GRF）。B：前‐後（実線）および右‐左（破線）方向における足圧中
心軌跡（center of pressure excursion; CoP）。注目すべき点として，後方へのCoPにしばしば2つの明確なピークがみられる。最初の
ピークは通常，振り出し脚の荷重（loading）のピークおよび支持脚の免荷（unloading）のピークと一致する。2番目のピークは通常，振
り出し脚の足趾離地付近で認められる。C：前脛骨（TA）筋の筋電図（EMG）活動の最初のバーストの例。AP＝前‐後，ML＝内‐外，
RTO＝右脚の足趾離地 
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Figure 2　A：自発的な歩行開始に関する連続5回の試験の結果。各群の被験者1例について示す。上段は，右脚（振り出し脚）（stepping 
leg）および左脚（支持脚）（stance leg）の垂直方向の床反力（GRF）を示す。右脚のGRFにおける最初の増加開始時点が1,000 msと
なるよう，各試験をそろえた。注目すべき点として，すくみ足を伴わないPD（PD-FOG），すくみ足を伴うPD（PD＋FOG），REM睡眠行
動障害（RBD）の患者では，多数の変曲点，すくみ現象，GRFの低下がみられるのに対し，対照被験者ではプロファイルが一貫しており，
スムーズである。下段は，前‐後および内‐外方向における正味の足圧中心軌跡（CoP）を示す。矢印のついた赤色の線は，ある1試験の
先行随伴性姿勢調節期における最初のCoPを示す。B：各群における垂直方向のGRFおよび正味のCoPの変化。各群の自発的歩行開始
時における従属変数の平均ピーク振幅の要約。（A）振り出し脚（stepping leg）の荷重力，（B）支持脚（stance leg）の免荷力，（C）右
方向におけるCoPのピーク，（D）後方向におけるCoPの1回目と2回目のピーク。*p ＜0.05で対照群との有意差あり。§p ＜0.05で
PD-FOG群との有意差あり。エラーバーは1標準誤差。CON＝対照被験者 
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Abstract

多系統萎縮症における延髄ニューロンの脱落は
α-シヌクレイン蓄積と関連しない
Medullary Neuronal Loss Is Not Associated With α-Synuclein Burden in Multiple System 
Atrophy

*Elizabeth A. Coon, Ann M. Schmeichel AS, Joseph E. Parisi MD, Matthew D. Cykowski MD, Phillip A. Low MD, and Eduardo E. 
Benarroch MD

*Department of Neurology, Mayo Clinic, Rochester, Minnesota, USA

Movement Disorders, Vol. 31, No. 12, 2016, pp. 1802–1809

野と延髄の縫線にニューロンの顕著な脱落が認められ
た。最も重度の脱落が認められたのは，延髄腹外側野の
チロシンヒドロキシラーゼ染色ニューロン（C1）（83％
の減少）であり，これに続いて，延髄腹外側野（70％），
不確縫線（56％），淡蒼縫線（57％）および大縫線（47％）
のトリプトファンヒドロキシラーゼ染色ニューロンで
あった。α-シヌクレインの蓄積は主にグリア細胞の細胞
質内封入体として認められ，ニューロン内のその他の領
域への α-シヌクレインの蓄積はまれであった。分析し
たいずれの領域でも，α-シヌクレイン密度とニューロン
の脱落との間に相関性は認められなかった。また，いず
れの関心領域においても α-シヌクレイン密度と罹病期
間との間に相関性は認められなかった。
結論

これらの知見から，MSA患者の延髄において，アドレ
ナリン作動性ニューロンはセロトニン作動性ニューロ
ンよりもより脆弱であることが明らかになった。また，
MSAにおいて，延髄のモノアミン作動性ニューロンの
脱落は，α-シヌクレインの蓄積とは独立して進行すると
考えられる。

（監訳：近藤　智善）

背景

多系統萎縮症（multiple system atrophy; MSA）における
α-シヌクレインの蓄積は，延髄の自律神経系と呼吸の調
節領域にみられ，この中には吻側延髄腹外側野と縫線核
が含まれる。これらの脳領域におけるニューロンの相対
的な脆弱性とその α-シヌクレイン蓄積との関連は，不
明である。本研究の目的は，吻側延髄腹外側野における
アドレナリン作動性ニューロンの脱落の程度，延髄腹外
側野と縫線核におけるセロトニン作動性ニューロンの脱
落の程度，およびこれらと α-シヌクレイン蓄積との関
連を明らかにすることである。
方法

MSA患者 7例および対照被験者 6例の延髄の切片を処
理し，チロシンヒドロキシラーゼ，トリプトファンヒド
ロキシラーゼおよび α-シヌクレインの免疫反応性を検
討した。ニューロン数は立体的に評価し，乏突起膠細胞
（oligodendrocyte）およびニューロンにおける α-シヌク
レインの定量には物体検出密度（object detection density）
〔該当面積 /関心領域面積（mm2）〕を用いた。
結果

MSA患者の全例が起立性低血圧を有し，5例は喉頭性
喘鳴を有した。すべての患者において，吻側延髄腹外側

多系統萎縮症，α-シヌクレイン，自律神経系，起立性低血圧KEY WORD
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Figure 4　グリア細胞の細胞質内
封入体およびニューロン封入体と
しての α-シヌクレイン染色。α-シ
ヌクレイン陽性のグリア細胞の細
胞質内封入体は，吻側延髄腹外側
野（VLM）における主要所見であ
り（A，B），神経突起にも α-シヌ
クレイン封入体がみられた。α-シ
ヌクレインがニューロン封入体に
存在する場合，VLMにおける薄い
細胞質内染色（C）またはレビー
小体様封入体（D）として認めら
れた。不確縫線にもまれに α-シヌ
クレイン陽性ニューロン（E）およ
び α-シヌクレイン陽性神経突起が
みられた。バー＝50 μm。 

Figure 3　対照被験者と比較した多系統萎縮症
（MSA）患者の延髄におけるニューロンの脱落。
対照被験者6例とMSA患者7例の延髄腹外側野
（VLM）〔チロシンヒドロキシラーゼ（TH）染色お
よびトリプトファンヒドロキシラーゼ（TrOH）染
色〕，不確縫線（ROb），淡蒼縫線（RPa），大縫
線（RMg）（TrOH染色）におけるニューロンの
推定総平均数。MSA患者では対照被験者と比較し，
全領域でニューロン数が有意に減少していた。
**p ＜0.01，*p ＜0.05。 
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Abstract

新規パーキンソン病患者の初回転倒予測：
転倒未経験コホートの知見
Predicting First Fall in Newly Diagnosed Parkinson’s Disease: Insights From a Fall-Naïve 
Cohort

*Sue Lord, PhD, Brook Galna, PhD, Alison J. Yarnall, PhD, Shirley Coleman, PhD, David Burn, PhD, and Lynn Rochester, PhD

*Institute of Neuroscience, Newcastle University Institute for Aging, Newcastle upon Tyne, UK

Movement Disorders, Vol. 31, No. 12, 2016, pp. 1829–1836

告した。36ヵ月後の時点では，残りのコホート（91例）
のうち，47例（52％）が転倒を経験し，30例（33％）
は転倒を経験せず，14例（15％）は日誌の記録が不完
全であった。転倒した患者では，試験開始時において，
疾患の重症度が有意に高い，片足立ちの能力が低い，歩
行速度が遅い，立脚時間の変動が大きい，遊脚時間の非
対称性が大きいという所見がみられた。初回転倒までの
期間の中央値は 847日であった。初回転倒の有意な予測
因子として歩行速度，立脚時間，Hoehn and Yahr（HY）
病期 IIIが特定され，ハザード比はそれぞれ 3.44［95％
信頼区間（CI）：1.58～ 7.48］，3.31（95％ CI：1.40～ 7.80），
2.80（95％ CI：1.38～ 5.65）であった。複数のリスク因
子を併せたハザード比は 7.82（95％ CI：2.80～ 21.84）
であった。
結論

早期 PDにおける歩行障害と姿勢制御への介入により，
初回転倒の可能性を抑制できる可能性がある。

（監訳：高橋　良輔）

背景

転倒はパーキンソン病（Parkinson’s disease; PD）患者に
おいてよくみられ，自立度の低下および死亡率と関連す
る。これまでの研究は，転倒が頻発するコホートまたは
進行期コホートを対象に実施されてきた。
目的

本研究の目的は，転倒未経験の新規 PD患者コホートを
対象に，36ヵ月間における初回転倒のリスク因子を特
定することである。
方法

計 121例の PD患者を本試験に登録した。患者 117例に
ついて，毎月の転倒日誌と電話による追跡調査により，
診断後 36ヵ月間の転倒のデータを前向きに収集した。
臨床的評価項目，歩行の評価項目，認知機能の評価項目
で構成される一連の包括的検査で評価した。決定木分析
および生存分析（36ヵ月間における初回転倒までの期
間を従属変数とする）により，有意な予測因子を特定し
た。
結果

試験開始時には，患者 26例（22％）が過去の転倒を報

 パーキンソン病，転倒，予後KEY WORD
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Figure 3　転倒未経験のPD患者91例（14例は左側打ち切り）における初回転倒までの期間に関するKaplan‒Meier 生存曲線。全コホー
トの生存曲線（A），Chi Square Automatic Interaction Detection法で予測した転倒の有無による生存曲線（B）。 

Table 2　36ヵ月間における初回転倒までの期間に関するCox回帰分析の要約

CI＝信頼区間。
a歩行速度≦ 1.13 m /s，立脚時間≦ 659 ms，HY病期 IIIからなる。
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Abstract

早期パーキンソン病における運動課題遂行中の
すくみ現象 /加速現象：前向き研究
Freezing/Festination During Motor Tasks in Early-Stage Parkinson’s Disease: A Prospective 
Study

*,**Arnaud Delval, MD, PhD, Mélanie Rambour, MD, Céline Tard, MD, PhD, Kathy Dujardin, PhD, David Devos, MD, PhD, 
Séverine Bleuse, PhD, Luc Defebvre, MD, PhD, and Caroline Moreau, MD, PhD

*Université de Lille, INSERM U1171–Troubles cognitifs dégénératifs et vasculaires, Lille, France
*Service de Neurophysiologie Clinique–Centre Hospitalier Régional Universitaire de Lille, Département d’analyse du mouvement, Lille cedex, France

Movement Disorders, Vol. 31, No. 12, 2016, pp. 1837-1845

行の 6.5％（患者の 43％），対照被験者では課題遂行の
2.3％にみられ，加速現象は PD患者では課題遂行の 5.7％
（患者の 53％），対照被験者では課題遂行の 0.8％にみら
れた。2年後，PD患者では，これらの割合がわずかに
高くなっていた。いずれの PD患者でも試験開始時にす
くみ足は認められなかったが，2年後には患者 2例にす
くみ足がみられた。すくみ現象および加速現象は，口腔
顔面の効果器よりも四肢の効果器で高頻度に認められ
た。すくみ現象と加速現象は PDの無動 -筋強剛型サブ
タイプとの関連を示したのに対し，振戦優位型の患者で
は，すくみ現象および加速現象のエピソード外において
リズムの変動性がより大きかった。
結論

上肢および下肢のすくみ現象と加速現象は，PD診断後
早期に認められることから，疾患の進行に関する早期の
バイオマーカーとなる可能性がある。

（監訳：服部　信孝）

背景

パーキンソン病（Parkinson’s disease; PD）患者では，反
復運動課題中に運動の加速〔加速現象（festination）〕お
よび運動の突然の停止〔すくみ現象（freezing）〕がみら
れる傾向がある。本研究では，早期 PD患者 30例にお
いて，これらの現象の出現と進行を前向きに検討した。
方法

計 30例の対照被験者および早期 PD患者を，試験開始
時および 2年後において「薬効オフ」時に評価した。通
常のトリガーを用いた標準化歩行軌道分析により，すく
み足を評価した。また，3種類の効果器による反復拮抗
運動課題（diadochokinetic task）（両手による逆位相運動
の反復，両足による逆位相運動の反復，口腔顔面による
音節発音の反復）を実施し，運動の周波数は 1～ 7 Hz

の範囲とした（順番は無作為化した）。主要評価項目は，
すくみ現象および加速現象の発生とした。
結果

試験開始時において，すくみ現象は PD患者では課題遂

すくみ現象，加速現象，律動性，パーキンソンKEY WORD

Figure 1　ハンドタッピング課題遂行中のすくみ現象の例と音節発音反復課題遂行中の加速現象の例。すくみ現象のエピソード発現中には，
反復運動の不随意の停止がみられ，0.5秒以上にわたり運動の振幅が50％以上減少した（該当課題遂行時の平均振幅と比較して）。加速運
動は，最初の5回の発音における平均値を2標準偏差超上回る発音が，5回以上連続することと定義した。 
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Figure 2　PD患者および対照被験者におけるすくみ現象と加速現象が生じた課題遂行の割合（各セッションおよび各効果器について示す）。 

Table 1　PD患者と対照被験者におけるメトロノームとの同期に関するパラメータ

PD患者と対照被験者（Ctrls）との比較を示す。データは平均（標準偏差）。Freq.＝上肢（UL），下肢（LL）および口腔顔面の効果器に対す
るメトロノームの周波数，NS＝有意差なし。
*統計学的有意差，p＜ 0.05。
**統計学的有意差，p＜ 0.01。
***統計学的有意差，p＜ 0.001。
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Abstract

パーキンソン病における持続性疼痛の
解剖学的および機能的関連
Anatomical and Functional Correlates of Persistent Pain in Parkinson’s Disease

*,**Andrea Polli PT, MSc, Luca Weis PhD, Roberta Biundo PhD, Michael Thacker PT, MSc, Andrea Turolla PT, MSc, Kostantinos 
Koutsikos MD, K. Ray Chaudhuri MD, and Angelo Antonini MD, PhD

*Parkinson Unit, Institute for Research, Hospitalization and Health Care (IRCCS) San Camillo Rehabilitation Hospital, Venice, Italy
**Laboratory of Robotics and Kinematics, Neurorehabilitation Department, Institute for Research, Hospitalization and Health Care (IRCCS) San Camillo 
Hospital Foundation, Venice, Italy

Movement Disorders, Vol. 31, No. 12, 2016, pp. 1854-1864

結果

持続性疼痛を伴う PD群では，両側の側頭極，左内側眼
窩前頭皮質，両側上部および左下部頭頂野，下前頭回弁
蓋部，右上部前頭葉皮質，後帯状皮質，中心前皮質にお
ける有意な非薄化が認められた。PD患者のサブグルー
プ間で，皮質下の容積および白質に関する有意差は認め
られなかった。機能的MRIでは，持続性疼痛を伴う PD

患者において左前頭下眼窩部の脳活動の低下がみられ，
両側小脳および右下部側頭野での活動増加も認められ
た。また，持続性疼痛を伴う PD患者のみにおいて，白
質と皮質下の変化を伴わない側坐核－海馬間の連携離断
が示された。
結論

本研究では，PDにおける持続性疼痛が，脊髄より上位
での構造的および機能的変化と関連することが明らかに
なった。また，侵害受容性の調節および側坐核－海馬間
の連携離断における前頭野，前頭前野および島部の関与
も示された。

（監訳：野元　正弘）

背景

パーキンソン病（Parkinson’s disease; PD）における疼痛
の病態生理はほとんど解明されていないが，脊髄より上
位での機序が疼痛の発生と持続に関与する可能性が考え
られている。
方法

PD患者 40例（持続性疼痛を伴う患者 20例，疼痛を伴
わない患者 20例）において，持続性疼痛と関連する脳
の機能的および解剖学的な変化を検討した。年齢，性
別および認知機能が同様で疼痛のない健常被験者 15例
も，対照群として検討した。疼痛の評価には，King’s 

Parkinson’s Pain Scale，Visual Analogue Scale for Pain，
Leeds Assessment for Neuropathic Symptoms and Signを用
いた。すべての患者に対し，構造的な拡散テンソル画像
検査および安静時の機能的磁気共鳴画像（fMRI）検査
を実施した。臨床的特徴，全脳の皮質厚，皮質下の容積，
拡散テンソル画像のスカラー測定値，脳内ネットワーク
に基づく統計値による機能的結合状態を比較した。

　慢性疼痛，パーキンソン病，神経障害性疼痛，神経画像検査，fMRIKEY WORD
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Table 1　疼痛を伴うパーキンソン病患者および疼痛を伴わないパーキンソン病患者の背景因子

太字の p 値は有意差のある変数を示す。PD＝パーキンソン病，LANSS＝ Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms and Signs，VAS＝視覚
的アナログ尺度（Visual Analogue Scale），UPDRS＝Unifi ed Parkinson Disease Rating Scale Part II（日常生活動作）および Part III（運動機能），
H&Y＝Hoehn and Yahr分類，BDI＝ベックうつ評価尺度（Beck Depression Index），STAI＝ State Trait Anxiety Inventory（Y1＝ Part 1，Y2＝
Part 2），MMSE＝Mini-Mental State Examination，LEED＝レボドパ換算用量，SF 36＝36-item Short Form （SF-36） Health Survey14の疼痛サブスケー
ル（項目 21および 22），ICV＝頭蓋内容積
a独立した群間比較には，Mann–WhitneyのU 検定および χ2検定を用いた。

※日本語版注釈：Table 1の参考文献は下記をご参照ください。
14. Cauda F, Palermo S, Costa T, et al. Gray matter alterations in chronic pain: a network-oriented meta-analytic approach. Neuroimage Clin 2014;4:676-

686.
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