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Abstract

れた場合には，次の 3つの診断的所見のカテゴリーに従
い，パーキンソニズムの原因として PDが妥当であるか
否かを評価する。すなわち，絶対的な除外基準（PDを
除外する所見），相対的な（レッドフラッグの）除外基
準（PDと診断するには，PDを支持する追加の基準によっ
て相殺される必要がある），支持基準（PDの診断の信頼
性を高める陽性所見）である。診断の確実性を示す表現
として，「PDの臨床的確定例（clinically established PD）」
（感度は低いが特異度は最大化されている）と「PDのほ
ぼ確実例（probable PD）」（感度と特異度のバランスがと
れている）の 2つのレベルを使用する。このMovement 

Disorder Societyの基準では，従来の基準で有益性が証明
されている要素は維持し，現在では正当化されない要素
は除外することで，今日の知識に即した診断を確保して
いる。今後，PDの理解が深まれば，この基準も継続的
に改訂し，研究の進歩に対応していく必要があろう。 

 （監訳：髙橋　良輔） 

 本稿では，Movement Disorder Societyによるパーキンソン
病（Parkinson ’ s disease; PD）の臨床診断基準を提示す
る。この基準は，臨床研究での使用を目的としている
が，臨床診断の指針としても使用できる。専門医の臨床
診断を基準として作成されており，診断過程を体系化す
ること，施設間を通じた再現性を確保すること，PD診
断の専門知識が乏しい臨床医でも使用できることを目
指している。PDの中心的な症状が運動異常であること
に変わりはないが，非運動症状への認識も高まってい
る。これらの非運動症状は今回の基準だけでなく，前
駆期（prodromal）PDに関する別の基準に詳しく取り
入れられている。従来の基準と同様に，このMovement 

Disorder Societyによる PDの臨床診断基準でも，本疾患
の中核的所見は運動障害のパーキンソニズム（寡動に加
え，安静時振戦または筋強剛がみられることと定義され
る）である。これらの主要所見の定義についても明確に
説明している。患者にパーキンソニズムの所見が確認さ

 Movement Disorder Societyによるパーキンソン病の
臨床診断基準 
 MDS Clinical Diagnostic Criteria for Parkinson ’ s Disease 

    Ronald B. Postuma, MD,* MSc,* Daniela Berg, MD, Matthew Stern, MD, Werner Poewe, MD, C. Warren Olanow, MD, FRCPC, 
Wolfgang Oertel, MD, José Obeso, MD, PhD, Kenneth Marek, MD, Irene Litvan, MD, Anthony E. Lang, OC, MD, FRCPC, 
Glenda Halliday, PhD, Christopher G. Goetz, MD, Thomas Gasser, MD, Bruno Dubois, MD, PhD, Piu Chan, MD, PhD, 
Bastiaan R. Bloem, MD, PhD, Charles H. Adler, MD, PhD, and Günther Deuschl, MD 

  *  Department of Neurology, Montreal General Hospital, Montreal, Quebec, Canada  

   Movement Disorders, Vol. 30, No. 12, 2015, pp. 1591–1599   

パーキンソン病，臨床診断基準，運動障害のパーキンソニズム，非運動症状，絶対的な除外基準，レッ
ドフラッグ，支持基準 

  KEY WORD  
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    Table 1  　   Movement Disorder Society によるPDの臨床診断基準 ‒ 要点と記入フォーム  

最初の必須基準はパーキンソニズムの所見であり，これは安静時振戦と筋強剛のうち少なくとも1つを伴う寡動と定義される。すべての中核的徴候の評価は，
Movement Disorder SocietyによるUnifi ed Parkinson ’ s Disease Rating Scale改訂版 30 に従う。 
 パーキンソニズムと診断された場合： 
  「PDの臨床的確定例（clinically established PD）」 と診断するための要件： 
    1.     絶対的な除外基準を満たさない  
  2.     支持基準が2項目以上満たされる，かつ  
  3.     相対的な（レッドフラッグの）除外基準を満たさない    
  「PDの臨床的ほぼ確実例（clinically probable PD）」 と診断するための要件： 
    1.     絶対的な除外基準を満たさない  
  2.     相対的な（レッドフラッグの）除外基準が存在するが，支持基準によって相殺される
   相対的な（レッドフラッグの）除外基準が1項目存在する場合，支持基準が1項目以上満たされる必要がある  
  相対的な（レッドフラッグの）除外基準が2項目存在する場合，支持基準が2項目以上満たされる必要がある  
  相対的な（レッドフラッグの）除外基準が3項目以上存在する場合，このカテゴリーの適用外である       

  支持基準  
  （基準を満たす場合にはボックスにチェックを入れる）  
     □  1.     ドパミン補充療法による明確かつ劇的な効果が認められる。初回治療中，患者の運動機能について正常ないしほぼ正常レベルへの回復がみられている。

初回治療への反応について明確な記録がない場合，以下を劇的な反応とみなす：
   a）     用量の増量に伴う著明な改善または減量に伴う著明な増悪がみられる（軽微な変化では不十分）。これを客観的〔治療の変更によりUPDRS Part III（運
動機能）が30％超，変化〕または主観的（信頼できる患者または介助者から著明な変化が明確に示される）に実証できる  

  b）     明白かつ著明なオン /オフの症状変動。予期可能な薬の切れ際のウェアリングオフ現象がいずれかの時点で認められている     
   □  2.     レボドパ誘発性ジスキネジア  
   □  3.     診察（過去あるいは現在の診察）で四肢の安静時振戦が確認されている  
   □  4.     嗅覚消失またはMIBGシンチグラフィーによる心臓交感神経の脱落の所見    
  絶対的な除外基準 ：これらの所見のいずれかが存在する場合はPDを除外する： 
     □  1.     小脳性歩行，四肢運動失調，小脳性眼球運動異常〔例，持続注視誘発眼振，粗大矩形波眼球運動（macro square wave jerks），測定過大のサッケード

（hypermetric saccades）〕などの明白な小脳異常  
   □  2.     下方垂直性核上性注視麻痺，または下方垂直性サッケードの選択的緩徐化  
   □  3.     発症後5年以内にコンセンサスクライテリア  31 の定義に基づき，行動型（behavioral variant）前頭側頭型認知症のほぼ確実例または原発性進行性失

語と診断されている  
   □  4.     3 年を超える下肢に限局するパーキンソン徴候  
   □  5.     薬剤性パーキンソニズムと矛盾しない用量および時間経過におけるドパミン受容体遮断薬またはドパミン枯渇薬（dopamine-depleting agent）の投与  
   □  6.     少なくとも中等度の病態であるにもかかわらず，高用量のレボドパに対する観察可能な反応がない  
   □  7.     明白な皮質性感覚消失（すなわち，皮膚書字覚障害，正常な一次感覚領域を伴う立体認知障害），明らかな四肢観念運動失行，または進行性失語  
   □  8.     シナプス前ドパミン作動系の機能的神経画像検査の正常所見  
   □  9.     パーキンソニズムの原因となることが知られており，その患者の症状と妥当に関連付けられる別の病態が実証されているか，または，評価を担当した専門

医が十分な診断的評価に基づき，PD以外の別の症候群である可能性のほうが  高  い  との見解を示している    
  相対的な（レッドフラッグの）除外基準  
     □  1.     発症から5年以内に，車椅子の日常的使用が必要となるような歩行障害の急速な進行がみられる  
   □  2.     運動症状または運動徴候の進行が5年以上，全くみられない（ただし，治療によって病態が安定している場合は除く）  
   □  3.     早期の延髄機能障害：発症から5年以内に， 高度の 発声障害または構音障害（ほぼ常に発音不明瞭），あるいは高度の嚥下障害（ソフト食，NGチューブ

または胃瘻栄養を要する）がみられる  
   □  4.     吸気呼吸障害：日中または夜間の吸気性喘鳴または頻回の吸気性ため息  
   □  5.     発症から5年以内の高度の自律神経障害：以下を含む：

   a）     起立性低血圧 32 －立位後3分以内に収縮期血圧の少なくとも30 mm Hgの低下または拡張期血圧の少なくとも15 mm Hgの低下がみられ，自律
神経障害の妥当な説明となる脱水，薬物投与または他の疾患が存在しない，または  

  b）     発症から5年以内に高度の尿閉または尿失禁がみられ（女性では，長期または少量の腹圧性尿失禁は除く），単なる機能性尿失禁ではない場合。男
性では，尿閉の原因は前立腺疾患ではなく，勃起障害を伴う必要がある     

   □  6.     発症から3年以内のバランス障害による反復性（＞年1回）の転倒  
   □  7.     発症から10年以内の首下がり（disproportionate anterocollis）（ジストニア性）または手足の拘縮  
   □  8.     罹病期間が5年に達しても，PDの一般的な非運動症状が全く認められない。これらの非運動症状には，睡眠障害〔睡眠維持困難の不眠症，日中の

過度の傾眠（excessive daytime somnolence），REM睡眠行動障害の症状〕，自律神経障害〔便秘，日中の尿意切迫，起立時症状（symptomatic 
orthostasis）〕，嗅覚低下，精神障害（抑うつ，不安または幻覚）が含まれる  

   □  9.     説明のつかない錐体路徴候。錐体路障害による脱力または明らかかつ病的な反射亢進〔軽度の反射非対称（refl ex asymmetry）および単独の趾伸筋足
底反応を除く〕として定義される  

   □  10.    両側性で対称性のパーキンソニズム。患者または介護者が左右差のない両側性の症状の発現を報告し， かつ ，客観的検査でも左右差が認められない   
 基準の適用： 
   1.     Movement Disorder Societyの基準で定義されるパーキンソニズムがあるか？ 

 「いいえ」であれば，「PDのほぼ確実例（probable PD）」，「PDの臨床的確定例（clinically established PD）」の いず
れとも 診断できない。  「  はい  」  の  場合  ：   

はい □ いいえ □ 

   2.     絶対的な除外基準のいずれかを満たすか？ 
 「はい」であれば，「PDのほぼ確実例（probable PD）」，「PDの臨床的確定例（clinically established PD）」の いずれ
とも 診断できない。  「  いいえ  」  の  場合  ：   

はい □ いいえ □ 

   3.     相対的な（レッドフラッグの）除外基準の該当項目数 _________   
   4.     支持基準の該当項目数 _______   
   5.     支持基準が2項目以上あり， かつ ，相対的な（レッドフラッグの）除外基準は存在しないか？ 

 「はい」であれば， 「PDの臨床的確定例（clinically established PD）」 の基準を満たす。  「  いいえ  」  の  場合  ：   
はい □ いいえ □ 

   6.     相対的な（レッドフラッグの）除外基準が3項目以上あるか？ 
 「はい」であれば，「PDのほぼ確実例（probable PD）」とは診断 できない 。  「  いいえ  」  の  場合  ：   

はい □ いいえ □ 

   7.     相対的な（レッドフラッグの）除外基準の該当項目数は，支持基準の該当項目数と同じまたはそれ未満か？ 
 「はい」であれば， 「PDのほぼ確実例（probable PD）」 の基準を満たす   

はい □ いいえ □ 

 ※日本語版注釈： Table 1 の参考文献は wileyonlinelibrary.com のオンライン版で閲覧可能です。 
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の評価方法では，まず，前駆期 PDの事前確率（previous 

probability）を年齢に基づいて決定する。次に，診断情
報を追加して前駆期 PDの確率を算出し，尤度比として
示す。この診断情報では，背景リスクの推定（環境リス
ク因子および遺伝的所見による）と診断マーカーの検査
結果を併用する。診断マーカーについては，臨床的 PD

の予測能に関する有望なエビデンスがあることを採用の
要件とした。これらのマーカーには，臨床的な運動症状
および非運動症状，臨床徴候，補助的な診断検査などが
含まれる。今回提示した基準は，PDの初期段階を正式
に明示するための第一歩であり，今後の情報の追加に伴
い継続的に改訂していく必要がある。 

 （監訳：梶　龍兒） 

 本 稿 で は， 前 駆 期（prodromal） パ ー キ ン ソ ン 病
（Parkinson ’ s disease; PD）の診断に関する研究向けの基
準と，診断の確実性（probability）の判定方法について
述べる。前駆期 PDとは，PDに伴う神経変性の初期症
状または徴候はみられるものの，十分に進展した運動障
害のパーキンソニズムに基づく古典的な臨床診断は下
すことができない病期を指す。前駆期 PDに対する明確
な神経保護 /疾患修飾療法がないことを考慮し，この基
準は研究のみを目的に作成されている。本基準は，前
駆期 PDが存在する尤度に基づいており，80％以上の確
実性である場合を「前駆期 PDのほぼ確実例（probable 

prodromal PD）」と定義している。確実性の推定では，
ナイーブベイズ分類器（Bayesian naïve classifier）によ
り，ある個人が前駆期 PDであるリスクを算出する。こ

 Movement Disorder Societyによる前駆期パーキンソン病の
研究向け基準 
 MDS Research Criteria for Prodromal Parkinson ’ s Disease 

  Daniela Berg, MD,* Ronald B. Postuma, MD, MSc, Charles H. Adler, MD, PhD, Bastiaan R. Bloem, MD, PhD, Piu Chan, MD, PhD, 
Bruno Dubois, MD, PhD, Thomas Gasser, MD, Christopher G. Goetz, MD, Glenda Halliday, PhD, Lawrence Joseph, PhD, 
Anthony E. Lang, OC, MD, FRCPC, Inga Liepelt-Scarfone, PhD, Irene Litvan, MD, Kenneth Marek, MD, José Obeso, MD, PhD, 
Wolfgang Oertel, MD, C. Warren Olanow, MD, FRCPC, Werner Poewe, MD, Matthew Stern, MD, and Günther Deuschl, MD 

  *Department of Neurodegeneration, Hertie-Institute for Clinical Brain Research and German Center for Neurodegenerative Diseases, Tuebingen, 
Germany  

   Movement Disorders, Vol. 30, No. 12, 2015, pp. 1600–1609   

パーキンソン病，診断，前駆期             KEY WORD  

 Table 1  　   リスクマーカーおよび前駆期PDマーカーの尤度比（LR）  

n/a＝該当せず
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mFC群で数唱検査（推定の変化量：0.3，四分位範囲：
0～0.7， p ＝ 0.04）およびストループテスト（0.3，0～
0.6， p ＝ 0.04）において改善，PRET群で数唱検査（0.7，
0.3～1， p ＜ 0.01）のみに改善がみられた。24ヵ月後の
時点では，試験開始時との比較において，mFC群で数
唱検査（0.7，0.3～1.7， p ＜ 0.01）およびストループテ
スト（0.3，0.1～0.5， p ＝ 0.03）に改善がみられ，PRET

群で数唱検査（0.5，0.2～0.8， p ＜ 0.01），ストループ
テスト（0.2，－0.1～0.6， p ＝ 0.048）および BTA（0.3，
0～0.8， p ＝ 0.048）に改善がみられた。神経学的な有
害事象または認知機能に関する有害事象は認められな
かった。  
  結論 

 本研究の結果から，認知症を伴わない軽度ないし中等度
の PD患者において，24ヵ月間の PRETまたは mFCに
より注意力と作業記憶が改善すると考えられ，クラス
IVレベルのエビデンスが得られた。 

 （監訳：野元　正弘） 

  背景 

 本稿では，パーキンソン病（Parkinson’s disease; PD）患
者における定型的な運動介入 2種類による認知機能の副
次的評価項目への効果について報告する。この知見は，
無作為化対照試験である Progressive Resistance Exercise 

Training in Parkinson ’ s Diseaseの一環として検討された
ものである。  
  方法 

 単施設による前向き並行群間比較試験を実施した。認知
症を伴わない軽度ないし中等度の PD患者 51例を，修
正 Fitness Counts（modified Fitness Counts; mFC）群また
は漸増抵抗運動（Progressive Resistance Exercise Training; 

PRET）群に無作為に割り付け，24ヵ月間追跡調査した。
認知機能の評価項目として，数唱検査，ストループテス
ト，Brief Test of Attention（BTA）を検討した。  
  結果 

 mFC群 18例および PRET群 20例が試験を完了した。
12および 24ヵ月後の時点で群間差は認められなかった。
12ヵ月後の時点では，試験開始時との比較において，

 運動はパーキンソン病患者の認知機能を改善する：
PRET-PD無作為化臨床試験 
 Exercise Improves Cognition in Parkinson ’ s Disease: The PRET-PD Randomized, Clinical Trial 

  Fabian J. David, PhD,* Julie A. Robichaud, PT, PhD, Sue E. Leurgans, PhD, Cynthia Poon, PhD, Wendy M. Kohrt, PhD, 
Jennifer G. Goldman, MD, MS, Cynthia L. Comella, MD, David E. Vaillancourt, PhD, and Daniel M. Corcos, PhD 

 * Department of Physical Therapy and Human Movement Sciences, Northwestern University, Chicago, Illinois, USA  

   Movement Disorders, Vol. 30, No. 12, 2015, pp. 1657–1663   

  漸増抵抗運動，パーキンソン病，無作為化対照試験，注意力，記憶力       KEY WORD

   Figure 1  　   12および24ヵ月後の時点における修正Fitness Counts（mFC）および漸増抵抗運動（PRET）による各種検査のzスコアに
おける試験開始時からの変化量（投薬 オフ 時）を示すボックスプロット。（ A ）数唱検査（順唱および逆唱），（ B ）ストループカラーワードテ
スト（Stroop Color-Word Interference），（ C ）Brief Test of Attention（BTA）。正のzスコアは，数唱検査（順唱および逆唱）の合計
スコア，ストループカラーワードテストのTスコア，BTAの合計スコアにおける改善を示す。        
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  結果 

 各生検につき連続切片 15枚を分析したところ，p- α -Syn

はMSA患者および PD患者の 67％に検出されたが，タ
ウオパチー患者と対照被験者では認められなかった。検
出の感度は，連続切片を分析することにより，MSA患
者では 75％，PD患者では 73％に上昇した。PD患者の
p- α -Synは自律神経線維でクラスターを形成していたの
に対し，MSA患者の沈着物は主に，無髄の体性感覚神
経線維において検出された。  
  結論 

 MSA患者の  α -Syn病変は CNSに限局しておらず，皮膚
生検は p- α -Synの生前検討のために有用であると考えら
れる。 

 （監訳：近藤　智善） 

  背景 

 多系統萎縮症（multiple system atrophy; MSA）は， α シ
ヌクレイン（alpha-synuclein;  α -Syn）の乏突起膠細胞
（oligodendrocyte）および中枢神経系（central nervous 

system; CNS）ニューロンへの沈着を特徴とする。近年，
パーキンソン病（Parkinson ’ s disease; PD）患者の皮膚
神経線維においてリン酸化  α シヌクレイン（phospho-

 α -synuclein; p- α -Syn）が検出されている。本研究では，
MSA患者の皮膚生検を行い， p- α -Synのバイオマーカー
としての潜在的役割を評価した。  
  方法 

 MSA患者（12例），孤発性 PD患者（30例），タウオパチー
患者（15例），健常対照被験者（39例）の皮膚生検試料
を分析した。皮膚神経内の p- α -Synを免疫蛍光染色で検
出した。  

 多系統萎縮症患者の皮膚神経における
リン酸化  α シヌクレインの特徴的な分布 
 Distinctive Distribution of Phospho-Alpha-Synuclein in Dermal Nerves in Multiple 
System Atrophy 

  Kathrin Doppler, MD,* Jessica Weis, Katharina Karl, Sönke Ebert, Jens Ebentheuer, MD, Claudia Trenkwalder, MD, 
Stephan Klebe, MD, Jens Volkmann, MD, and Claudia Sommer, MD 

 * Department of Neurology, University of Würzburg, Würzburg, Germany  

   Movement Disorders, Vol. 30, No. 12, 2015, pp. 1688–1692   

 多系統萎縮症，パーキンソン病，皮膚生検，リン酸化  α シヌクレイン         KEY WORD

Abstract 4_4-5.indd   6Abstract 4_4-5.indd   6 4/13/2016   12:07:17 PM4/13/2016   12:07:17 PM



7

Movement Disorders Vol.4 No.5

   Figure 2  　   MSA患者の皮膚生検試料の顕微鏡写真。二重染色により，表皮下神経叢におけるp- α -Synとカルシトニン遺伝子関連ペプチド
（calcitonin gene-related peptide; CGRP）（緑色）との共局在（ A ～ C ），皮膚神経線維におけるp- α -SynとサブスタンスP（substance 
P; SP）（緑色）との共局在（ G ～ I ），血管分布神経線維におけるp- α -Synとチロシンヒドロキシラーゼ（tyrosine hydroxylase; TH）（緑色）
との共局在（ D ～ F ）を示す。バー ＝10  μ m        

   Figure 1  　   抗 PGP9.5（緑色）および抗p- α -Syn（赤色）抗体で二重染色した皮膚生検試料の顕微鏡写真。MSA患者の表皮下神経叢（ A ～
 C ）および孤発性PD患者の自律神経線維（ E ～ G ）における共局在を示す。破線は表皮接合部を示す（ A ～ C ）。（ D ）および（ H ）は，共
局在を示すため，3D再構成による神経線維の画像を90度回転させている。バー ＝10  μ m        
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 ex vivo で定量した。線条体および黒質のアミノ酸，また
線条体のドパミンについても，L-ドパと eltoprazineを短
期投与した L-ドパ刺激（primed）ジスキネジア発現ラッ
トで測定した。  
  結果 

 Eltoprazineによりジスキネジアの発生と発現は抑制さ
れ，ロータロッドテストにおける運動協調性は維持され
た。Eltoprazineは，ジスキネジアに関連する黒質のアミ
ノ酸および線条体のグルタミン酸の増加や，線条体のリ
ン酸化細胞外シグナル調節キナーゼ 1および 2の増加を
阻止した。この一方で，eltoprazineは，L-ドパ投与によ
る線条体のドパミンの増加には影響を及ぼさなかった。  
  結論 

 Eltoprazineは，線条体 -黒質路の GABA作動性中型有棘
ニューロンの L-ドパに対する感受性の鋭敏化（直接路）
を抑制し，その過剰活性化（ジスキネジアの発現に関連
する）を阻止する。Eltoprazineの対症効果の基礎として，
線条体のグルタミン酸神経伝達（線条体の異所性ドパミ
ン放出ではなく）を調節する 5-HT 1A および 5-HT 1B 受容
体の活性化が考えられる。 

 （監訳：髙橋　良輔） 

  背景 

 前臨床および臨床のエビデンスから，セロトニン作動
系がレボドパ誘発性ジスキネジアの発現に重要な役
割を果たすことが示されている。選択的セロトニン
（5-hydroxytryptamine; 5-HT）5-HT 1A または 5-HT 1B 受容
体アゴニスト，そしてごく最近では複合 5-HT 1A /5-HT 1B

 受容体アゴニストである eltoprazineに関し，L-ドパ誘発
性ジスキネジアの抑制における有効性が実験動物および
パーキンソン病患者で認められている。本研究では，こ
の効果の基礎にある機序を検討する。  
  方法 

 6-hydroxydopamine（6-OHDA）により片側に障害を誘導
したラットに L-ドパを単独または eltoprazineと併用して
長期投与し，微小透析法により検討した。ガンマアミ
ノ酪酸（gamma-aminobutyric acid; GABA）およびグルタ
ミン酸レベルを，L-ドパ オン  時において，ドパミンを除
去した側の線条体および同側の黒質網様部（substantia 

nigra pars reticulata; SNr）で測定した。ロータロッドテ
ストにより，L-ドパ オフ  時および オン  時における運動機
能を評価した。ウェスタンブロット法を用い，線条体
のリン酸化細胞外シグナル調節キナーゼ 1および 2を

 Eltoprazineはレボドパ誘発性ジスキネジアを線条体の
グルタミン酸レベルおよび直接路活性の抑制により阻止する 
 Eltoprazine Prevents Levodopa-Induced Dyskinesias by Reducing Striatal Glutamate and 
Direct Pathway Activity 

  Giovanna Paolone, PhD, *,**  Alberto Brugnoli, Bsc, Ludovico Arcuri, Bsc, Daniela Mercatelli, PhD, and Michele Morari, PhD 

  *  Department of Medical Sciences, Section of Pharmacology, University of Ferrara, Ferrara, Italy  
  **  Center for Neuroscience and National Institute of Neuroscience, University of Ferrara, Ferrara, Italy  

   Movement Disorders, Vol. 30, No. 13, 2015, pp. 1728–1738   

 ジスキネジア，レボドパ，微小透析法，パーキンソン病            KEY WORD
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   Figure 1  　   Eltoprazine の長期投与により，運動機能を損なうことなく，L-ドパ誘発性ジスキネジア（LID）の発現が抑制された。
Eltoprazineは，四肢，体幹および口舌の異常不随意運動（abnormal involuntary movement; AIM）を抑制した（ A ）。Eltoprazineの抗
ジスキネジア作用は，1日目（ B ）～21日目（ C ）の試験期間を通じて明確に認められ，L-ドパ オン 時のロータロッドテストの成績も維持さ
れた（ D ）。データは，ラット10匹（L-ドパ単独群）または11匹（L-ドパ＋eltoprazine 群）における平均値  ± 平均値の標準誤差を示す。
統計解析には，反復測定値（repeated-measure; RM）の分散分析（analysis of variance; ANOVA）およびこれに続くFisherの最小有
意差（least signifi cance diff erence; LSD）検定（ A ～ C ），または対応のあるデータの両側Student  t 検定を用いた。* p ＜0.05，** p ＜0.01，
生理食塩水（Sal）/L-ドパまたはSal/L-ドパ オン 時との比較。# p ＜0.05，Sal/L-ドパ オフ 時との比較。        

   Figure 5  　   Eltoprazineの短期投与により，L-ドパ誘発性ジスキネジア（LID）の発現は阻止されたが，付随する線条体のドパミンレベルの
上昇は抑制されなかった。L-ドパを単独またはeltoprazine（0.3 mg/kg）と併用投与したL-ドパ刺激（primed）ジスキネジア発現ラット
において，四肢，体幹および口舌の異常不随意運動（AIM）と共に（ A ），ドパミンを除去した線条体および障害を誘導していない線条体（ B ）
のドパミンを測定した。ラット8～12匹の平均値  ± 平均値の標準誤差によるデータを，絶対値（nM）で示す。統計解析には，反復測定値（RM）
の分散分析（ANOVA）およびこれに続く多重比較に関するNewman-Keuls 検定を用いた。** p ＜ 0.01，生理食塩水（Sal）/L-ドパとの
比較で有意。        
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