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病態失認

抄録：病態失認の頻度，病巣部位やその広がり，他の症候との関係，その持続の関連因子

を検討した。右脳主幹動脈病変による脳梗塞での陽性率は急性期45％，慢性期13％で，病

態失認発現，持続の関連因子は，広汎な右半球病変，高齢（脳萎縮），対側病変の存在，

感覚障害，無視症候群，作話であった。一側性注意障害は，発現の前提要因として重要で

あったが，それ単独での説明は困難であった。右半球障害に加えて，対側前頭葉や辺縁系

投射領域の両側性障害の存在が関与していると推定された。この仮説を支持する右前脈絡

動脈領域小梗塞による持続性病態失認例とそのSPECT所見を紹介した。
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1　はじめに

　片麻痺患者が麻痺の存在を無視し，言葉で否

認する奇妙な症候は，Babinski（1914）によ

り「病態失認」（anOSOgRosia）と命名され，

脳血管障害などの急性の右大脳半球障害時に比

較的高頻度に観察される。本症候には，片麻痺

以外に，感覚障害（特に深部覚障害），半側空

間無視　（unilateral　spatial　neglect，　USN）　な

どの劣位半球症候の合併も高率である。言葉で

は麻痺の存在を認めるものの，麻痺に対して無

関心な態度をとる病態無関知（anosodiapho－

ria），麻痺肢に対する異常な言動，身体パラフ

レニー（somatoparaphrenia）も，病態失認の

類縁症状として議論されている。

　病態失認の責任病巣と発現機序については，

これまで，①右頭頂葉病巣による身体図式障害

説，②右頭頂葉の感覚情報統合機能（morpho一

sythesis）の障害の表現とするamorphosyn－

thesis説③間脳・辺縁系の異常やびまん性病

巣による疾病否認説，④左大脳半球への感覚情

報離断（dlsconnection）セこ伴う言語中枢の暴

走，穴埋め（verbal　realization）説などが提

唱されてきた（峰松，1991）。さらに，Heilman

ら（1993）は，一一連の実験的，臨床的研究結果

に基づき，それまで個々に論じられていた種々

の劣位半球症状を，右半球に優勢な「覚醒一注

意一一企画システム」の障害によるものとして，

統一的な解釈を試みている。病態失認も，こう

した無視症候群（neglect　syndrome）の一一つ

として論じられている。

　今回，主として脳梗塞患者を対象とした病態

失認自験例の分析結果を報告する。本研究で

は，病態失認の頻度，病巣部位やその広がり，

他の劣位半球症候との関係，病態失認の持続に

関連する因子を検討する。その結果や最近の報
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表1　病態失認の発現頻度

時　期 片麻痺（→） 病態失認（＋） 頻度（％）

急性期（発症1ヵ月以内）

慢性期（1～3カ月） 4
6
7
4

20

6
O
J
り
0

4
1右大脳半球の脳梗塞連続例（ラクナ，分類不能を除く）

表2　急性期病態失認とcT上の梗塞巣の広がりとの関係

梗塞巣の広がり 病態失認なし 病態失認あり＊ 判定不能

o　なし

1　＜2cm
II　〈1脳葉

III　1～2脳葉

IV　＜中大脳動脈領域

V　≧中大脳動脈領域

4
1
7
8
5
2

　
1
1
1

ハ

U
3
ρ
0
0
0
ρ
0
0

　
　
　
1
　
　1

0
（
U
O
9
ム
ー
8

＊　p＜0．0001（vs．病態失認なし，　Mann－Whitney　U　test）

告を基に，病態失認の発生機序仮説としての注

意障害説の妥当性と問題点を考察する。なお今

回は，Babinski（1914）の原典に忠実に「片

麻痺の病態失認」のみを扱い，おそらくはメカ

＝ズムの異なる皮質盲その他における否認現象

は論じないこととする。

II　自験例の検討

　1．頻度とその経過

　テント上脳梗塞連続483例を対象にした我々

の検討において，病態失認陽性例は，急性期45

例（全体の10％），1ヵ月以上持続したもの10

例（2％）であった。穿通動脈病変による限局

性深部脳梗塞（ラクナ梗塞）は，病態失認を伴

わなかった。本症候の大部分は右主幹脳動脈血

栓・塞栓症の急性期に観察された。片麻痺な

し，判定不能，死亡などを除いて算出した右脳

主幹動脈病変による血栓・塞栓症での陽性率

は，急性期45％，慢性期13％であった（表1）。

　2．病巣サイズとの関係

　病態失認は，右半球病巣が大きなものほど出

現しやすく，かつ持続しやすかった。表2に，

急性期の本症候の有無とCT上の病巣の広がり

との関係を示す。陽性例のCT上の病巣サイズ

は，急性期，慢性期とも陰性例に比べ有意に

大きかった（急性期p〈0．0001，慢性期p＜

0．05；Mann－Whitney　U　test）。

　3．年齢，対側病変，左半側空問無視との関係

　その後の症例も追加した脳梗塞連続636例

中，病態失認が1月以上持続したのは，右半球

梗塞9例，左半球梗塞2例であった。後者は，

右USN，健忘，作話を伴う後大脳動脈領域梗

塞と，失語を伴わない左利き左中大脳動脈領域

広汎梗塞例であった。

　右半球梗塞における病態失認持続例9例中6

例では，対側にも梗塞巣を合併していた。梗塞

巣が比較的小さな場合は全て，対側病変を合併

していた。発症4日目に病態失認が消失した1

例では，11日目の再発（左レンズ核線条体動脈

領域梗塞）により病態失認が再出現し，かつ持

続した。

　右中大脳動脈領域のほぼ全域を占める広汎梗

塞のうち，病態失認の有無を急性期，慢性期と

も判定できたのは14例であった。このうち，急

性期に病態失認のなかったのは左利き症例の1

例のみであった。残り13例中，1ヵ月以内に症

状の消失した8例とこれ以上持続した5例とを

比較すると，後者はより高齢であった（65±13

歳および76±5歳）。

　対象を「病態失認あり」，「なし」に分け，そ

れぞれの年齢，および対側病巣，頭頂葉病巣，

USNの各合併率を比較した。急性期の病態失

認に関しては，頭頂葉病巣の存在（p〈0．001）

とUSN合併率（p〈0．0001）にのみ有意差が
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あった。慢性期には，高齢（P＜

0．05），対側病巣合併（pく0．005），

USN合併（p＜0。0001）が有意

であった。片麻痺を合併した右大

脳半球脳梗塞における慢性期病態

失認9例中8例にUSNの合併が

確認された。逆に，慢性期USN

24例中の病態失認合併は1／3に過

ぎなかった。

　4．脳出」血における病態失認

　右被殻出血連続21例における病

態失認陽性率は14％，その血腫量

は16～70mlと比較的大きく，側

頭・頭頂葉皮質下への白質進展を

伴っていた。同程度の1血腫量でも

病態失認のない場合も少なくなかった。その特

徴は，陽性例に比べ平均10歳以上若かったこ

と，あるいは進展方向が前方であったことで

あった（Minematsu，　in　press）。

　5．最近の自験例の提示

　現在我々は，病態失認連続例のprospective

かつ経時的な評価を行っている。最近，右中大

脳動脈広汎梗塞及び右前脈絡動脈領域の深部小

梗塞による持続性病態失認を経験したので提示

する。

　1）症例　H．O．：右中大脳動脈広汎梗塞

神経心理学　第11巻第2号

図1　症例H．0．のCT

　78歳右利き男性（＃　09－6928－6）。突発する意

識障害，共同偏視，右完全片麻痺，感覚障害に

て入院した。入院時に，左USN，病態失認が

確認された。CT上，右前頭葉，頭頂葉，及び

側頭葉の一部に及ぶ広汎な梗塞巣あり（図

1）。脳血管撮影では，中大脳動脈主幹部閉塞

で，最終的1こは心原性脳塞栓症とされた。本例

は，病態失認の典型例と考えられた。発症28日

目のPETで，梗塞巣の他，両側半球に広汎な

中等度～高度の酸素代謝率低下が検出された

（図2）。1．5ヵ月の時点で，意識清明，高度の

図2　症例H．0．の発症i

　　カ月目のPET
左列は脳血流量（CBF），中央

列は酸素代謝率（CMRO，），

右列は酸素抽出率（OEF）。そ

れぞれ上段に基底核レベル，下

段に側脳室レベルを示した。
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片麻痺と感覚障害，病態失認，半側身体失認

（麻痺した上肢を「義手」と呼ぶ），左USN，

聴覚消去現象あり。高度の片麻痺と感覚障害以

外の諸症候は急速に改善し，2ヵ月目にほぼ完

全に消失した。

　2）症例　Y．A．：右前脈絡動脈領域の深部小

　　梗塞

　65歳右利き女性（＃　15－3328－4）。左手足脱力

に家族が気づき，入院。傾眠，共同偏視，左完

全片麻痺，感覚障害に加え，左USNと病態失

認あり。対座法では明らかな半盲は検出できな

かった。入院当日のCTで，右前脈絡動脈領

域の低吸収域のほか，両側前頭葉を中心とした

著しい脳萎縮あり（図3）。脳血管撮影で脳主

幹動脈に問題なし。右前脈絡動脈の末梢部は不

鮮明であった。本例の病態失認は持続し，入院

103

図3　症例　Y．A．のCT

図4　症例　Y．H．の発症6カ月目の　99mTc－HMPAO－SPECT
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半年目の評価では，左完全片麻痺，病態失認，

軽度の左USN，消去現象（触，視，聴覚），

発動性低下，中等度のうつ状態（Hamilton

Scale　28／76）と判定された。発症2，6週，

5ヵ月目にHMPAO－SPECTを実施した。基
本的所見は不変で，両側側頭葉底面，前頭葉底

面，前頭前野，両側前頭葉内側面と右頭頂葉の

一部に血流低下が認められた（図4）。

III考 察

　対象を脳血管障害急性期に限定した場合の病

態失認の頻度は，左片麻痺，あるいは右脳損傷

例の36～54％，回復は一般に良好，かつ迅速

で，発症1ヵ月以上持続するものは少ないと報

告されている（森1982；Hier，1983a，　ig83

b）。今回の結果も，こうした成績を支持する

ものであった。

　CT普及後の研究の大部分において，病巣サ

イズが病態失認の発現に関連する第一の要因に

挙げられている（森，1982；Hier，1983a；Le・

vine，1991）。本研究でもこれが確認されたが，

病巣サイズが比較的小さくとも，出現，持続す

る場合があった。Heilman（］993）によると，

無視症候群の最も重要な責任病巣は頭頂・側頭

接合部に定位されている。今回の病態失認例の

中には，この領域を含まない例もあった。逆

に，本領域にのみ病巣が限局した例での病態失

認合併は例外的で，持続例は皆無であった。

　比較的小さな病巣による病態失認の出現，持

続（≒回復不良）には，対側病変の存在や年齢

（高齢）が関係した。最近の研究でも，対側病

変，加齢に伴う脳萎縮の存在が重視されている

（Levine，1991）。　S£arksteinら（1992）の計測

では，病態失認陽性例は陰性例に比べ，frontal

horn　ratio，3rd　ventricle　ratio，　lateral　ven－

tric｛e　ratioといった脳萎縮の指標が有意に大

きかったという。この変化は，前頭葉白質およ

び間脳の萎縮を現していると推察される。

　USNは，病態失認発現の重要な前提条件，

必要条件と考えられるものの，十分条件ではな

かった。Heilman（1991，1993）は，感覚障

害，離断，不注意などによる感覚情報のfeed一
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backの障害という従来の病態失認発現機序仮

説に対して，前頭葉での運動企画・予測の障害

を重視する「feedづowardまたはintentional

theory」を提唱している。すなわち，「腕をジ

ラックスさせ，動かさないと決めた後で，腕が

麻痺に陥っても，その麻痺には気がつかないだ

ろう。麻痺の認知には，運動を企てるシステム

からの予測入力と，実際の運動による求心性入

力のミスマッチの測定が必要である。運動の企

画，予測がなけれぽ，ミスマッチも起こらな

い」というものである。たしかにこの説によ

り，右半球カミ麻痺に気カミっカ・・ないという、点｝まう

まく説明できるかもしれない。ただし，麻痺に

関する感覚，視覚情報は，左半球には入力され

るはずであり，なぜ「動きます，動いていま

す」という作話的反応が生じるのかを説明でき

ない難点がある。

　こうした注意障害説の限界から，離断説や精

神力動説も再考慮すべきと考えられる。精神力

動説の根拠のひとつとして重視されてきた対側

病巣の存在，脳萎縮は，前述のように病態失認

の重要な関連因子である。Searksteinら（1992）

は，前頭葉一間脳を中心とする脳萎縮の重要性

は認めたが，情動（うつ状態）テストの分析結

果より，破局回避のための精神力動的な「疾病

否認」説（Weinstein　and　Kahn，1955）の妥

当性を否定した。Feinbergら（1994）は，物

品呼称テストの結果から，作話反応（verbal

CORfabulation）が病態失認の重要な決定因子

であると結論づけている。

　前脈絡動脈領域梗塞による特徴的神経症候の

組み合わぜは，Foixら（1925）の臨床病理学

的研究以後，一つの血管症候群として知られて

いる。神経心理学の分野でこれが注目されるの

は，Cambierら（1983）の病態失認，　USNを

呈した右側病変3例，失語症を合併した左側病

変1例の報告以後のことである。以後，USN

を伴う例の報告は多い。一方，病態失認の記載

は少なく，また調べ得た範囲内では持続例の記

載はない。Bogousslavskyら（1988）は，病

態失認を伴わない左USN　2例を報告した。2

例とも，病巣である内包後脚部以外に右頭頂葉
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皮質や前頭葉皮質にもSPECT上の血流低下

所見を伴った。USN陰性例では皮質部の血流

障害が報告されていないことから，この2例に

おけるUSNの発現機序は，「視床枕から同側

頭頂・前頭葉皮質への神経投射の離断による，

これらの領域の賦活化障害」と推定した。

　最後に提示した症例は，半年以上の病態失認

持続が確認された。そのSPECT像での血流

低下部位は，Bogousslavskyの報告より広汎

で，かつ両側性である。このパターンは，病態

失認を伴う中大脳動脈領域の広汎梗塞例H．O．

のPET酸素代謝イメージとも共通する。病態

失認の発現には，右半球障害に加えて何らかの

対側（左）半球，特に前頭葉や辺縁系投射領域

の両側性の器質的あるいは機能的障害の存在が

関与していると思われる。

　以上，今回の成績および最近の研究から，病

態失認の関連因子として，①広汎な右半球病

変②高齢（脳萎縮），③対側病変の存在，④

感覚障害，⑤無視症候群，そして⑥作話が重要

と推定される。一側性注意障害は，発現の前提

要因として重要であるが，これ単独で病態失認

の発現を説明することは困難である。病態失認

を，右半球情報から遮断された言語中枢の暴

走，作話，穴埋めとする説があるが，左半球内

に入力される各種感覚情報や言語情報でもこれ

が矯正されない点は説明困難である。おそらく

急性期には，右半球損傷による汎性注意障害

（acute　confusional　state）により，または慢

性期には，脳萎縮や対側病変と関連する前頭

葉，辺縁系投射領域の器質的・機能的障害によ

り，左半球内情報処理過程そのものも変質し，

本症の言語反応面の異常の基盤となっていると

推定される。
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　　We　determined　the　frequency　of　anosognosia

among　636　consecutive　ischemic　stroke　patients．

We　also　analyzed　relationships　of　its　develop－

ment　and　recovery　to　lesion　size，　its　location，

other　neurol◎gical　deficits　and　demographic

characteristics．　Anosognosia　occurred　in　45％of

patients　with　right　hemisphere　infarction　due　to

major　cerebral　artery　occlusive　disease　during

the　initial　weeks　after　stroke　onset，　but　decre－

ased　to　13％in　4　weeks．　Large　right　hemisphere

lesions，　advanced　age，　brain　atrophy，　coexistence

of　contralateral（left）hemispheric　lesions，　pro・

found　sensory　deficlts，　other　neglect　syndromes

and　confabulation　were　major　factors　relating

（Jal｝anese　Journal　of　Neuropsychology　11

to　development　and　persistence　of　anosognosia．

Although　anosognosia　was　almost　always　acco－

mpanied　by　directed　attentional　disorder，　the

opposite　was　not　true．　Bilateral　damage　of　the

reticular　formation－limbic－basal　forebrain－

cingulate　system　may　be　another　important

prerequisite　for　the　deficit．　We　reported　a　patient

with　a　small　and　deep　infarct　in　the　territory

of　the　right　anterior　cheroidal　artery，　who

presented｝oRg－lasting　aRosognosia（more仇an　6

months）and　was　accompanied　by　profound

hypoperfusion　in　the　bilateral　basal　forebrain

and　cingulate　areas　on　SPECT，　supporting　the

abovementioned　hypothesis．
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