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注意欠陥/多動性障害の病態解明に関する研究動向について

加戸 陽子 ･ 松田 真正 ･ 英田 敏*

近年,注意欠陥/多動性障害 (AD/HD)-の関心が高まり,病態解明を目的とした

様々な報告が行われている｡本論文では,まずAD/HDの概念の変遷を整理し,ついで,

神経生理学,脳機能画像研究,神経心理学および分子生物学の領域における最近の研究の動

向を概観し,AD/HDの病態と擁床症状との関連について考察した｡SPECTやfMRIを用い

た研究で前頭葉の低潅流や同部の反応性の低下などが報告されており,実行機能の障害との

関連が指摘されている｡また,分子生物学的研究では候補遺伝子として主にドーパミン受容

体遺伝子 (DRD4)やドーパミントランスポーター遺伝子 (DATl)が挙げられ,ドーパミ

ン関連の障害に関する報告が数多くみられ,注意の障害や多動などの臨床症状との関連が指

摘されている｡また,その他の候補遺伝子に関する知見も数多く報告されており,今後臨床

症状との対応の検討が望まれる｡

Keywords:AD/HD(Attention-Deficit/HyperactivityDisorder),neuroimaging,
neurophysiologyneuropsychology,molecularbiology

1.はじめに

注意欠陥/多動性障害 (Attention-Deficit/Hyper-

activityDisorder:AD/HD)とは注意の持続や衝動

性の制御の困難,多動性を主要症状とする発達障害

である｡有病率は報告により2-7%と幅があるが,

小児の約2-3%と推定され,男児に多いのが特徴

で,男女比は4-6:1と言われているl)｡また,

2000年に発刊されたDiagnosticandStatistical

ManualofMentaldisorders,4thedTextRevision:

DSM-IV-TR) 2'では学童の3-7%,男女比は2-

9:1との報告がなされている｡7歳未満で不注意

や多動といった症状が発現するとされているが,集

団活動において秩序が求められる場面が増える就学

後には,その症状が顕著となり気付かれることも多

い｡これまでのところ,直接的原因は不明であり,

何らかの中枢神経機能障害が背景にあると推測され

ている｡

日常および学校生活場面において問題として挙げ

られる行動は軽率な間違いや注意集中困難,注意散

漫,周囲の刺激によって容易に注意がそれる,じっ

としていることが求められる状況において動き回

る,集団行動がとれない,課題遂行困難,身の周り

の物をしばしばなくす,宿題を忘れる,順番が守れ

ないなど種々である｡こうした問題行動の程度や様

相は各個人および個人を取り巻く環境によって様々

であり,そのことがより一層周囲からの症状の理解

を困雛にさせている現状にある｡これまで国内外に

おいて神経生理学,神経心理学や分子生物学など

様々な領域からAD/HDの病態把捉を目的とした

研究がなされており,予想される責任病巣 ･症状発

現に関与する領域や神経機構についての様々な可能

性が指摘されている｡そこで本論文では各種領域か

らの報告を概観し,本障害の病態解明に関する最近

の研究動向を整理することを目的とした｡
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2.概念の歴史的変遷

1918年のエコモノ脳炎の流行により脳炎に雁息

した子どもの多くに後遺症として多動性,注意集中

困難,衝動性などの特徴がみられ,脳損傷行動症候

秤 (braindamagebehavioralsyndrome)として報

告され,こうした行動特徴と脳損傷との関連につい

ての検討がなされてきた3)･4)01947年にStraussら5)

は脳損傷のある子どもに知覚,思考,行動上の障害

がみられることを報告し,脳損傷と行動障害との関

連性ついて記載した｡その後,1959年にPasamanick

ら6)は出生前および周生期における脳損傷の程度が

軽度の場合に,その残遺症状として多動性,衝動性,

多動性などが行動面での問題および学習の障害とし

て生じるとの考えから,微細脳損傷 (mirLimalcere-

braldamage)と記載し,この概念が次第に定着し

微細脳損傷 (minimalbraindamage:MBD)へと発

展していった｡

微細脳損傷 (MBD)とは,知的障害を伴わない

ちのの,行動障害や知覚,認知,言語といった面に

おいて障害があるために学習障害を呈するという子

どもの状態をさし,心理的･環境的要因のみならず,

生物学的な側面からの把握を試み,特に中枢神経の

微細な損傷や機能不全と関連づけて,より効果的な

治療教育の方針をうちたてることを意図してつくり

あげられた疾病概念であった7)｡この概念は脳障害

が客観的に証明できない症例をも含む用語であっ

た｡しかし,1962年に開かれた小児神経学者のシ

ンポジウムにおいて脳の器質的損傷が証明されない

にもかかわらず,"damage"という用語を用いるこ

とは,治らないものという印象を与えてしまい,不

適切であるとして,微細脳機能不全 (minimalbrain

dysfunction:MBD)の用語が用いられるようになっ

た｡MBDの概念は子どもの問題行動や学習の障害

を脳障害という生物学的観点によって小児の行動,

学習に着目することに貢献したが,その概念が含む

臨床症状は広汎であり,かつ唆味なものであったこ

とから,診断名の乱用や混乱を来し,批判されるよ

うになった8)｡このような状況下でMBDとして包括的

に捉えられていた症状の内,行動面での問題に関す

るものが1968年の米国精神医学会の精神疾患の分類

と診断の手引第2改訂版 (DiagnosticandStatistical

ManualofMentaldisorders,2nded:DSM-Ⅱ)9)では

｢児童期障害の多動性反応｣(hyperkineticreaction

ofchildhooddisorder),1977年の世界保健機構

(WHO)の国際疾病分類第9改訂版 (International

ClassificationofDisease,9thed:ICD-9)10)では ｢児

童期の多動症候群｣(hyperkineticsyndromeof

childhood)として記載され,多動という面を前面

に出した分類がなされた｡その後の改訂として,

1980年のDSM-Ⅲ11)では多動の面が後退し,不注意

の面が前面に出された注意欠陥障害 (attention

deficitdisorder:ADD)とされ,多動を伴う型,伴

わない型および注意欠陥残造型の3型に分類され

た｡知的障害に関しては重度 ･最重度を除外項目と

している｡1987年のDSM-Ⅲ-R12)では再び多動にも

焦点が当てられ,名称をADHDへと変更し,広汎

性発達障害の除外項目が設けられた｡また,知能と

は別の行動の次元のみで定義し,診断するとの観点

から軽度～中等度の知的障害との重複を認めた｡さ

らに,3型に分けて記載されていたものを一括して

扱い,DSM-Ⅲの多動を伴わないADDは ｢分類不能

のADD｣として扱われることとなった｡1992年の

ICD-1013)では,不注意も中心的特徴であることを認

めつつも,｢まだ受け入れられていない心理学的過
程の知識を含んでいる｣など14)を理由として,多

動性障害の名称を用いた｡1994年のDSM-Ⅳ 15)では

名称はそのままであるが混合型,不注意優勢型,多

動性一衝動性優勢型の3型に分類され,不注意また

は多動性一衝動性の基準を満たさない場合の特定不

能のAD/HDの分類カテゴリーが設けられた｡

以上のように現在に至るまで継続的に診断基準の

改訂が重ねられてきた｡DSM-Ⅳについては就学前

や思春期以降での適用が十分でないことや女児の場

合にその臨床症状の程度が強く示されない場合が多

いといった性差の問題,3型の内,不注意優勢型に

関しては他の2つの型とは病態が異なるものが含ま

れている可能性の指摘がなされており16)･17)･18),今後

更なる改訂がなされるものと考えられる｡

3.神経生理学的研究および画像検査による研究

1)脳波

脳波は周波数により∂,♂,αおよびβ波に分類

され,小児期にはβ～α波が律動的に出現するが,

この周波数は年齢と共に増加し後頭部優位に出現す

るようになり,∂波などの徐波は減少する｡そこで,
律動波の周波数,頭皮上の分布,徐波の程度などに

より発達段階の評価が可能であるが,通常の視察に

よる脳波では不正確なため,客観的な評価法として

スペクトル分析および脳波トポグラフィーがよく用

いられている｡前者は種々の周波数成分を含む脳波

を高速フーリエ変換により低周波数から高周波数の

各帯域別に解析し,パワースペクトルを作成する方

法で,簡便であるが空間的変化を把握Lがたいため,

頭皮上の多くの部位について各帯域ごとのパワース

ペクトルの高低を等高線表示し,局所的変化を評価

できる後者が併用されることが多い｡
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1992年にMannらユ9)は25例のAD/HD児の脳波

トポグラフィーを行い,広汎性ながら前頭部優位に

β帯域のパワー億の上昇を認めたと報告しており,

Clarkeら20)も同法を用い,AD/HD児は健常児に

比しβ帯域のパワー億上昇およびα･β帯域のパワ
ー値低下を認め,サブタイプ別の検討では不注意優

勢型と混合型では成績が異なり,前者の成績は健常

者のそれに近いものであったと報告し注目された｡

しかし,同じClarkeら21)は多数のAD/HD男児を

対象とした研究から,β帯域のパワー値上昇および

β帯域パワー値低下を認める群と,∂帯域のパワー

値上昇およびβ帯域のパワー値低下を認める群を認

めたが,このサブグループは診断上のカテゴリーと

は一致していなかったと報告している｡また同成績

より,Clarkeら22)はAD/HDの病態により皮質性

の覚醒レベル低下群と中枢神経系の発達遅延群に分

けられ,後者は発達過程で同障害を脱して健常成人

のレベルに達する可能性が高いと記載し,今後,サ

ブグループの再編や予後の判定への臨床応用が期待

されている｡

2)磁気共鳴イメージング

磁気共鳴イメージング (magneticresonance

imaging,MRI)は主として生体内に含まれる水素の

原子核 (プロトン)の分布状態を画像化したもので,

測定原理は,プロトンが強力な磁場内で一定の方向

に整列し,この状態で特定の周波数の電波をあてる

と向きを変え,さらに電波を止めると電波を放出し

ながら元の状態に戻る性質を利用したものである｡

この放出された電波を測定することで主に水の水素

の分布状態を把撞し画像のコントラストが得られる｡

MRIによるAD/HDを対象 とした研究で,

Aylwardら23'は左側淡蒼球,Berquinら24)は小脳虫

部と後下小葉,Baumgardnerら25)は脳梁前部,

CaStellanosら26)は右側前頭前野,Stewartら27)は前

頭前野および前運動野,Hesslingerら28'は前頭眼碗

部が,各々健常対照群の同じ部位と比較して体積が

小さいことを報告しており,病態を検討する上で重

要な所見と考えられ,これらの部位が障害の直接的

責任病巣または二次的影響を受けている部位である

ことが示唆される｡

3)機能的MRl

機能的MRI(functionalMRI,fMRI)もMRIと同

様に,プロトンの信号を利用するが,画像のコント

ラストの情報源として酸化血色素 (oxyhemoglobin,

HbO2)を利用する｡脳の活動でHbO2が増加する

と磁化率が低下し信号が変化するため,その部位が

画像上描出される｡瞬時の変化も測定し得るので,

刺激や課題遂行による脳活動部位の検討に適した検

査法である｡

fMRIを用いた研究として,Bushら29)は,計数型

ストゥループ課題により健常成人において観察され

る帯状回前部の賦活効果がAD/HD成人では認め

られず,AD/HDの主因として帯状回前部認知系

の機能不全が推測されるとし,注目されている｡ま

た,Rubiaら30)は,スクリーンの信号にタッピング

を同調させる運動性同調課題,および視覚情報に基

づき予定していた反応動作を抑制するストップ課題

による検討を,12歳～18歳のAD/HD者と対照群

で行った｡その結果,AD/HD者では両課題によ

る賦活効果は右前頭前野内側面で乏しく,さらにス

トップ課題では前頭前野下部と左尾状核においても

賦活効果が乏しかったと報告しており,AD/HD

における前頭葉機能低下説を支持するものである｡

その後,Rubiaら31)は,同じ測定法と同じ課題によ

り12歳～40歳の健常者を,思春期 ･青年期群と成

人群に分けて検討し,両課題による前頭前野の賦活

効果はいずれも有意な年齢効果を認めたと報告し,

AD/HDにおける前頭葉機能低下の病因として発

達不全が考えられるとしている｡

4)pETおよびSPECT

Positronemissiontomography,PETはポジトロン

をトレーサーとして,Ⅹ線cTと同様の方法を用い

て局所脳血流,脳代謝,神経伝達物質などの断層像

を得る方法である｡血流量の測定には150標準水

(H2150),脳代謝の測定には18F-fluorodeoxyglucose

(18FDG),ドーパミンの測定には18fluoro-DOPAな

どが用いられる.Singlephotonemissioncomputed

tomography,SPECTは133Ⅹe,123Ⅰ,99hTCなどのγ線

放射性同位元素をトレーサーとし,局所脳血流の断

層像を得る方法である｡

1998年および1999年にErnstらは,18fluoro-DOPA

を用いたPETによるAD/HD児 ･者のシナプス前

ドーパミン機能に関する一連の研究成果を報告32)･33)

し,その中で,成人では左前頭前野,小児では右中

脳において異常が認められ,中脳による注意および

運動の調節機構の病因論的重要性を強調している｡

spECTによるAD/HDの検討でSiegら34)は,脂

血流に左右差を認め,右前頭葉 側頭葉が低潅流で

あったと報告し,Amenら35)は,AD/HD児･者の

多くは集中課題により前頭前野の血流低下が認めら

れたと報告している｡また,Boongら36)は40例の

AD/HD児と年齢,悼,IQを一致させた17例の健

常児の脳血流の比較から,AD/HDにおいて右前
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頭前野外側部,右側頭中部,両側前頭前野限南部お

よび両側小脳皮質の低潅流を報告し,前頭前野以外

にも辺縁系,体性感覚野や小脳にも機能不全がおよ

んでいる可能性を示した｡

4.神経心理学的研究

注意障害をもつ子どもの行動特徴と前頭葉に損傷

を受けた成人患者にみられる行動の類似性から,

1980年にMattes37)は前頭葉の機能不全が多動障害

を引き起こす原因となっているとする仮説を捉起し

た｡本仮説は今日まで神経心理学をはじめとした

様々な研究領域において検討され,仮説を支持する

報告38)･39)が多くなされている｡前頭葉の機能には

未解明な部分が残されているが,前頭葉に損傷があ

る場合,IQの低下はみられないものの,高次脳機

能が障害され日常生活において支障を来すことがあ

る｡このため,神経心理学の領域において,知能検

査のみでは詳細な情報を得ることが難しい前頭葉の

機能に対し,神経心理学的検査による様々な検討が

試みられている｡

AD/HDに関しては,前頭葉が開通する各種機

能の中でも特に実行機能の障害との関連についての

検討が多くなされている40)･41).実行機能とは発動性

もしくは目標の設定と行動の開始,計画の立案,目

標へ向けての計画の遂行,効果的な行動の遂行のた

めの自己検討もしくは自己制御などの能力が含ま

れ,目的をもった一連の活動を有効に行う上で必要

な機能であり,目的に基づく行為が実際にどのよう

に行われるかによって評価されるものである42)｡し

かし,その概念は機能の複雑さ故に研究者間で見解

が未だ十分には一致していない｡1997年にBarkley
ばAD/HDの臨床症状と実行機能の障害とを関連

づける認知モデルを捷唱して以来,この方面の研究

者から注目を集めている｡この実行機能を支えてい

く上で必要とされる機能の中で,ワーキングメモリ

(言語的 ･非言語的),プランニング,情動 ･動機付

け ･覚醒の調節,行動抑制がAD/HDにおいて障

害されていると指摘している43)0

shueら44)は8-12歳のAD/HDおよび対照群に

対し,ワーキングメモリ課題の系列対応づけ課題

(TrailMakingTest),やウィスコンシンカード分類

テスト (WisconsinCardSor血gTest:WCST),行

動抑制課題のGo/No-Go課題などを実施した｡ワー

キングメモリは実行機能の中核的構成要素であり,

一時的に貯えられた情報を目的や作業過程に応じた

操作を行って処理し,不必要となった情報を新たな

情報に置き換えることによって思考や推論など高度

の認知機能処理を行う中心的役割を担っている｡行

動抑制は刺激によって生起しやすい反応を遅らせた

り,抑制する機能であり,実行機能を形成するため

の基礎となるものであるとされる｡課題を実施した

結果,wCSTでは対照群に比し,誤りを指摘された

にも関わらず同様の不適切な反応を繰り返す保続お

よび非保続の誤り,運動制御課題では抑制困難が著

しかったと報告 した｡このような困難の複合は

AD/HDがプランニングや抑制制御などの前頭葉

が関連する包括的な障害であることを指摘した｡プ

ランニングは創造性や柔軟性に関連しており,ある

問題解決のための方法や手順などについて分析し計

画を立て,目的へ向けて自分の立てた計画に沿って

行動しながらその過程をフィードバックしてモニタ

リングしつつ計画の修正を随時行うものである｡特

にWCSTでは対照群よりも2年の遅れを示したこと

から,AD/HDではそうした機能の成熟の遅れが

推測される｡また,Seidmanら41)は9-22歳まで

のAD/HDおよび対照群を15歳以上とそれ未満の

2群に分類し,WCSTや行動抑制課題のストゥルー

プ課題などを実施した結果,AD/HDでは両年齢

群において障害が示された｡またSeidmanら45)は

翌年,19-59歳の成人のAD/HDを対象としてス

トゥループ課題,wCSTや行動抑制課題の連続遂行

課題 (continuous PerformanceTest:CPT)などの

課題を実施した結果,実行機能や注意の障害が示さ

れ,成人期においても機能不全が持続していること

を明らかにした｡

上記各研究はAD/HDを一括して扱った報告であ

り,以下では,サブタイプに分けての研究について

述べる｡AD/HDの認知モデルについて,Barkley

自身そのモデルは混合型,多動性一衝動性優勢型に

は十分であるが,不注意優勢型にみられる不注意は

行動抑制や自己制御の問題から生じるものでなく,

焦点の当て方や選択的注意の問題により生じると推

測し,必ずしも適用しないと述べている13).各子ど

ものより詳細な認知特性を把揺する上でサブタイプ

別に各々の特性をより明確にすることは治療教育を

考える上でより有益である｡サブタイプ別の検討で

は,Barkleyら46)は多動を伴うADDと伴わない

ADD,学習障害および対照群を対象として,CPT,

ストゥループ課題やWCSTなどを実施し,多動を伴

わない型では,認識速度が緩慢であり,知覚一運動

の速度および過程の問題を有することを指摘した｡

Houghtonら47)はWCSTやプランニング課題のロン

ドン塔課題などを行った結果,混合型では保続や反

応抑制に関する誤りが認められ,行動抑制やワーキ

ングメモリの障害を指摘した｡smithら18)は,衝動

型や混合型のAD/HD児を対象としてAD/HDの側
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頭葉における時間の推移に関する能力の問題に着目

し,時間識別課題や時間見積 り課題などを課した結

果,衝動性や注意過程の問題を生じ,時間感覚の知

覚の障害を指摘した｡

上述のAD/HDに対する実行機能課題の検討報

告から行動抑制やプランニングなど,種々の実行機

能の障害が指摘された｡こうした実行機能の障害が

計画性のなさ,見通しをもっことの困難さ,一貫性

を欠いた思いつきの行動などの臨床症状を生じ,社

会的に受容されやすい行動の実行,対人関係の構築

を困難にしている｡これは本人が予測できない場面

や柔軟な対応を求められる場面において顕著となっ

ているものと考えられる｡このような問題行動は本

人の気質によるものとみなされやすく,その結果,

叱責などの対応がなされる場合が少なくない｡上述

の病態を理解し,それに応じた対応を行っていくこ

とが重要であり,同領域の研究成果をふまえた啓発

活動の重要性が指摘できる｡

5.分子生物学的研究

AD/HDでは,神経伝達物質の生合成をコント

ロールする遺伝子に変異があるのではないかという

推測がなされ,多くの研究者はAD/HDは複数の

遺伝子が関与している ｢多遺伝子性疾患｣の可能

性を強調している｡その候補遺伝子として主に11

香 (11p15.5)染色体に位置するドーパミンD4受

容体遺伝子 (DRD4)49)･50'･51'や5番 (5p15.3)染色

体に位置する ドーパミントランスポーター遺伝子

(DATユ)52)･53)･54)･55',16番 (16q12.2)染色体に位置

するノルア ドレナリントランスポーター遺伝子

(NETl)56)･57),9番 (9q34)染色体に位置するド

ーパミンβ水酸化酵素 (DBH)54)-58)が挙げられてい

る｡

ドーパミンは脳の特定の領域にあるニューロンか

ら分泌され,注意や他の感情や運動に関わるニュー

ロンの働きの調節をする神経伝達物質で,その受容

体は大脳基底核や辺縁系に存在し,前者は運動機能,

後者は情動などの認知機能に関与する｡受容体D1

-5の5型が知られ,D3-5は辺縁系などに限局し,

D4は海馬や前頭葉皮質に多い59)｡ ドーパミン受容

体の遺伝子に変異が生じた場合,立体構造が変化し,

ドーパミンに対す る感受性が失われ,放出されたドー

パ ミンが結合できなくなると考えられている60)0

DRD4は新奇希求性の人格特性との関連についての

報告61)を契機としてAD/HDとの関連性について

の研究がなされるようになった62)｡近年LaHosteら49)

は39名の混合型のAD/HDと対照群を比牧した結

果,DRD4の7回の反復配列多型がAD/HDの子ど

もに多く認められたと報告した｡彼らはDRD4と関

連する新奇希求性は心理学的には易興奮性や衝動的

行動などとみなされるものであり,それらがAD/

HDにみられる行動特徴と類似 していると述べた｡

Holmesら50)は67名の行為障害を呈するAD/HD

児を対象として,候補遺伝子領域と疾患との連鎖を

みる伝達不平衡テスト (TDT)による検討を行った

結果,対照群に比してAD/HDにはDRD4が多く

認められたとの報告を行った｡このようにDRD4と

AD/HDとの関連を支持する報告は多数みうけら

れる51)が,一方でその関与を否定する報告62)･63)ち

ある｡

ドーパミントランスポーターは神経伝達物質を放

出する側のニューロンの表面から突出し,使われな

かったドーパミンを再利用するために再び取り込む

役割を担っているものである｡ ドーパミントランス

ポーターの遺伝子に変異が生じると,非常に効率的

なドーパミントランスポーターができてしまい,ド

ーパミンが放出されてもドーパミン受容体に結合す

る前に取 り除かれてしまう可能性が指摘されてい

る.-2た, ドーパミン受容体の遺伝子に変異が生じ

た場合,立体構造が変化し, ドーパミンに対する感

受性が失われ,放出されたドーパミンと結合できな

くなると考えられている60)｡メチルフェニデー トな

どドーパミントランスポーターの阻害薬による治療

効果があることからもドーパミン作働性ニューロン

系の異常が示唆され59),DATlも候補遺伝子として
挙げられている｡Cookら52)は49名のAD/HD児

を対象として息児に伝達された対立遺伝子の中から

疾患関連遺伝子を特定するハプロイド相対危険率テ

ス ト (HRRテス ト)による検討を行い,DATlとの

間に強い関連性が認められたとの報告を行った｡

waldmanら53)はTDTにより,DATlの10回の反復

配列多型の数の増加が認められたことを報告した｡

さらにサブタイプおよび症状の程度に関する検討も

行った結果,特に混合型および多動性一衝動性優勢

型が挙げられ,また,症状の程度との関連の強さも

認められたとの報告を行った｡彼らはDATlが不注

意という症状よりも多動性一衝動性の症状に強く関

係するものであり,AD/HDの有無だけでなく,

症状の程度にも影響をおよぼすものであることを示

唆した｡そのほかにもDATlとAD/HDとの関連

を示唆する報告5仇 55)が多くみとめられる｡

ノルアドレナリンは実行機能の中の注意の調整や

衝動の抑制を行う上で重要な役割を担っていること

からAD/IO の症状との関連が指摘されている56)･57).

しかし,Barrら64)は122家族及びAD/HD発端者

を通 してAD/HDとみなされた子ども155人を対
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象としてTDTによる検討を行ったが,NETl遺伝子

がAD/HDの主な要因であることを支持するよう

な結果は得られなかったと報告している｡

DBHに関連する遺伝子の第5イントロンに位置す

る制限酵素TaqIの多型との関連を示唆する報告54)･58)

もなされている｡制限酵素とは,DNAの中の特定

の塩基配列を認識し,その部位を切断する機能をも

つものである｡しかしWiggら65)がAD/HD児を抱

える117家族を対象としてTDTによる検討を行った

が著しい結果は得られなかったと報告している｡

その他にも6番 (6q13)染色体に位置するセロ

トニン受容体 (5-HTIB)66)･67),17番 (17qll.1-

q12)染色体に位置するセロトニントランスポータ

ー遺伝子 (5-HTT)68)･69),4番 (4p16.1-p15.3)染

色体に位置するドーパミン受容体遺伝子DRD560)な

どが挙げられており,AD/HDに関する分子生物

学的研究による一定の見解は得られていない状況に

あり,更なる研究が期待される｡

また,AD/HDにおける候補遺伝子として2番

(2q2470))および16番 (16p1370)･7ユ))染色体と

の関連も推測されている｡これらの染色体領域は自

閉症の病態に関連する候補遺伝子としても指摘され

ており,広汎性発達障害72),中でもアスベルガー症

候群73)-74)とAD/HDの臨床症状に類似性を有する

ことの背景に共通の遺伝子の障害が存在することが

推測され,今後更なる検討が期待される｡

6.おわりに

AD/HDの病態解明に関する神経生理学,脳機

能画像研究,神経心理学および分子生物学などの領

域の研究を概観した｡その結果,前頭葉,辺縁系や

線条体を中心とする中枢神経系の機能不全およびそ

れらの領域や神経機構に関連した実行機能の障害が

指摘されている｡神経心理学および分子生物学の領

域ではサブタイプに分けた検討も行われており,そ

れらの成果をふまえ,個人の特性に配慮した支援体

制などの環境作 りを行うことが重要と思われた｡ま

た,広汎性発達障害,中でもアスベルガー症候群と

の鑑別の困難さが指摘されているが,これらの障害

も令め,臨床的特徴のみならず神経生物学的知見も

考慮した新しい障害分類が必要と思われた｡
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