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1．はじめに
すくみ足は L-DOPA が効きにくい症状である（Non 

-nekes et al 2015b）。突然，足が出なくなるので，転
倒の危険がある。脳血管障害では，四肢が麻痺となり，
その麻痺の程度に変動がなければ，歩行できないこと
を受容する。しかし，すくみ足を示すパーキンソン病
者は，問題なく歩ける場合もあるので，すくみ足改善
への要求は強い。また，足の前の線などのキューがあ
ると，すくみ足は改善するので，現象として興味深い。

すくみ足が，臨床症状として観察される場合は，パー
キンソン病に内在する歩行障害が，突然，代償できな
くなるためである。これが，本論文の論旨である。

2．すくみ足の定義
歩こうとしているのに，短時間，一時的に足を前に出

すことができなくなること（Bloem et al 2004, Giladi and 
Nieuwboer 2008, Nutt et al 2011）。歩き出し，あるい
は方向転換時や狭いところを通るときに一歩が出なく
なる現象（大熊 2015）。無意識に，自然な歩幅で歩こ
うとしてもできない状態（Iansek and Danoudis 2016）。
これの意味するところは，歩行という動作は一連の型
にはまった連続動作であるので，普段は無意識に歩行
している。しかし，すくみ足があると，歩くためには
歩行に意識を向けないといけなくなるということであ
る。すくみ足を示すパーキンソン病者でも，ストレス
のない状態では，無意識に歩けるので，この定義は特
徴を表すが，定義としてはふさわしくない。すくみ足
の定義が曖昧のまま研究をしている論文も多い。

すくみ足は，足という名称がついているが，症状は
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足に限定されることはないとする立場もある。その立
場では，すくみ足は総称で，様々な運動障害を包含し
ており，足以外にもすくみは生じ，上肢のすくみと命
名している研究もある（Almeida et al 2002, Nieuwbo-
er et al 2009b）。しかし，Almeida らのいうところの
上肢のすくみとは，両上肢を体幹の正中線を中心とし
て，メトロノームのリズムに従って閉じたり開いたり
する実験を行った場合に，パーキンソン病者の 8% に，
その運動が止まってしまう現象を指す。彼らは，それ
を freezing と呼び，初めて上肢の freezing を観察し
た研究と報告している。しかし，これは協調運動をし
ばらく継続していると，それが持続できなくなって止
まってしまうことを示しているので，freezing とみな
してよいのか疑問である。また，上肢のすくみという
ものはあまり聞かないし，パーキンソン病者を見てい
て，上肢のすくみで日常生活が制限されたという訴え
はきかない。彼らは，上肢のすくみについて，パーキ
ンソン病者の訴えがないのは，上肢を使用するときは，
片方だけを使用するからであるのが理由であると述べ
ている。つまり，歩行のように，両足を協調的に行う
日常動作がないからである。つまり，彼らのいうとこ
ろの上肢のすくみは，パーキンソン病者において大き
な問題とはなっていない。

歩行に関して，すくみ足を細分類すると，
①歩行開始時に出現するタイプを gait start hesitation
②方向転換時をするときに見られるタイプを turning 

hesitation
③閉所や障害物の傍を通過するときのものを tight 

quarters hesitation
④到着目標に接近する時に見られるものを destination 

hesitation としている（赫と相澤 2022）。
①は歩き出す前，②③④は歩いている最中に起きる

ので，前者を gait start hesitation, 後者を motor block
と分類するほうが理解しやすい。研究を行う際，サブ
タイプに分類せずに，ただ単にすくみ足を観察したと
している研究は条件設定の段階で混同が起きていると
考えられる。今後，すくみ足の研究を行う際は，サブ
タイプに分類して行うべきである（Song et al 2021）。

すくみ足を起こす直前の特徴からのすくみ足を分類
すると以下のようになる。
① 膝震え（trembling in place, shake in place, knee trem-

bling）：足を出そうとしても出せないで，膝を中心と
して下肢が振戦する（Schaafsma et al 2003a, Moore 
et al 2008）

②すり足歩行（shuffling forward）：小さい歩幅のすり
足で前進する

③完全無動（complete akinesia）：体が全く動かない
の 3 種類に分類することもある（Schaafsma et al 

2003a, Bloem et al 2004, Nutt et al 2011, Okuma 
2014, 赫と相澤 2022）。
Trembling in place は一見，頑張って歩行を開始し

ようとしているように見えるが，これはすくみ足が起
こる前の異常運動である（Cupertino et al 2022）。な
ぜならば，すくみ足を代償しようとする場合は，足の
遠位ではなく，大腿部などの近位にまず，筋収縮が起
こるはずであるが，trembling in place の振戦は足先
から始まり，それが大腿部に上行するからである。

定義において，短時間，一時的というのが大切で，
基本的な歩行メカニズムは軽度の障害に留まってお
り，すくみ足を示していないときの歩行は，基本的な
歩行システム以外の歩行補助システムで代償可能であ
るということである。つまり，すくみ足は，歩行に負
荷がかかったときに出現する。

3．すくみ足の評価スケール
すくみ足を研究するには，まず，すくみ足の診断と

重症度の評価が必要になる。Unified Parkinson’s dis-
ease rating scale （UPDRS） Ⅱ -13「歩行中のすくみ足」
や International Parkinson and Movement Disorder So-
ciety （MDS-UPDRS） 3.11「歩行のすくみの割合」が
あるが，すくみ足を詳細に研究するには不十分である。

Freezing of gait questionnaire（FOGQ）（Giladi et 
al 2000）は 6 個の質問からなり，初めの 2 つは歩行障
害を，それに続く 4 つはすくみ足の重症度を評価する。
1：歩けるかどうか
2：ADL に影響するかどうか
3：足が床に張り付いたようになるか
4：すくみ足の持続時間
5：gait start hesitation の頻度
6：回転時のすくみ足の時間

同研究グループは，すくみ足を診断すること自体が
難しいので，すくみ足の典型例をビデオで評価者に提
示することにより，すくみ足の診断の標準化を図り，
かつ，ビデオ見せた後に介護者やパーキンソン病者本
人にすくみ足を評価してもらう新しい方法を提案し
た（New FOGQ; NFOGQ）（Nieuwboer et al 2009a）。
NFOGQ は評価項目を 3 つ増やし，9 つの項目から
なっている。しかし，この評価は大雑把で，小さい変
化を評価できないと批判されている（Hulzinga et al 
2020）。

Martens ら（2018）が開発したすくみ足を包括的に
評価できる Characterizing of Freezing of Gait Ques-
tionnaire（C-FOGQ）がある。これは日本語版が利
用できる（近藤ら 2021）。セクションⅠからⅣからなる。
Ⅰ：すくみ足の有無，頻度，持続，時間帯，服薬や

DBS の効果
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足に限定されることはないとする立場もある。その立
場では，すくみ足は総称で，様々な運動障害を包含し
ており，足以外にもすくみは生じ，上肢のすくみと命
名している研究もある（Almeida et al 2002, Nieuwbo-
er et al 2009b）。しかし，Almeida らのいうところの
上肢のすくみとは，両上肢を体幹の正中線を中心とし
て，メトロノームのリズムに従って閉じたり開いたり
する実験を行った場合に，パーキンソン病者の 8% に，
その運動が止まってしまう現象を指す。彼らは，それ
を freezing と呼び，初めて上肢の freezing を観察し
た研究と報告している。しかし，これは協調運動をし
ばらく継続していると，それが持続できなくなって止
まってしまうことを示しているので，freezing とみな
してよいのか疑問である。また，上肢のすくみという
ものはあまり聞かないし，パーキンソン病者を見てい
て，上肢のすくみで日常生活が制限されたという訴え
はきかない。彼らは，上肢のすくみについて，パーキ
ンソン病者の訴えがないのは，上肢を使用するときは，
片方だけを使用するからであるのが理由であると述べ
ている。つまり，歩行のように，両足を協調的に行う
日常動作がないからである。つまり，彼らのいうとこ
ろの上肢のすくみは，パーキンソン病者において大き
な問題とはなっていない。

歩行に関して，すくみ足を細分類すると，
①歩行開始時に出現するタイプを gait start hesitation
②方向転換時をするときに見られるタイプを turning 

hesitation
③閉所や障害物の傍を通過するときのものを tight 

quarters hesitation
④到着目標に接近する時に見られるものを destination 

hesitation としている（赫と相澤 2022）。
①は歩き出す前，②③④は歩いている最中に起きる

ので，前者を gait start hesitation, 後者を motor block
と分類するほうが理解しやすい。研究を行う際，サブ
タイプに分類せずに，ただ単にすくみ足を観察したと
している研究は条件設定の段階で混同が起きていると
考えられる。今後，すくみ足の研究を行う際は，サブ
タイプに分類して行うべきである（Song et al 2021）。

すくみ足を起こす直前の特徴からのすくみ足を分類
すると以下のようになる。
① 膝震え（trembling in place, shake in place, knee trem-

bling）：足を出そうとしても出せないで，膝を中心と
して下肢が振戦する（Schaafsma et al 2003a, Moore 
et al 2008）

②すり足歩行（shuffling forward）：小さい歩幅のすり
足で前進する

③完全無動（complete akinesia）：体が全く動かない
の 3 種類に分類することもある（Schaafsma et al 

2003a, Bloem et al 2004, Nutt et al 2011, Okuma 
2014, 赫と相澤 2022）。
Trembling in place は一見，頑張って歩行を開始し

ようとしているように見えるが，これはすくみ足が起
こる前の異常運動である（Cupertino et al 2022）。な
ぜならば，すくみ足を代償しようとする場合は，足の
遠位ではなく，大腿部などの近位にまず，筋収縮が起
こるはずであるが，trembling in place の振戦は足先
から始まり，それが大腿部に上行するからである。

定義において，短時間，一時的というのが大切で，
基本的な歩行メカニズムは軽度の障害に留まってお
り，すくみ足を示していないときの歩行は，基本的な
歩行システム以外の歩行補助システムで代償可能であ
るということである。つまり，すくみ足は，歩行に負
荷がかかったときに出現する。

3．すくみ足の評価スケール
すくみ足を研究するには，まず，すくみ足の診断と

重症度の評価が必要になる。Unified Parkinson’s dis-
ease rating scale （UPDRS） Ⅱ -13「歩行中のすくみ足」
や International Parkinson and Movement Disorder So-
ciety （MDS-UPDRS） 3.11「歩行のすくみの割合」が
あるが，すくみ足を詳細に研究するには不十分である。

Freezing of gait questionnaire（FOGQ）（Giladi et 
al 2000）は 6 個の質問からなり，初めの 2 つは歩行障
害を，それに続く 4 つはすくみ足の重症度を評価する。
1：歩けるかどうか
2：ADL に影響するかどうか
3：足が床に張り付いたようになるか
4：すくみ足の持続時間
5：gait start hesitation の頻度
6：回転時のすくみ足の時間

同研究グループは，すくみ足を診断すること自体が
難しいので，すくみ足の典型例をビデオで評価者に提
示することにより，すくみ足の診断の標準化を図り，
かつ，ビデオ見せた後に介護者やパーキンソン病者本
人にすくみ足を評価してもらう新しい方法を提案し
た（New FOGQ; NFOGQ）（Nieuwboer et al 2009a）。
NFOGQ は評価項目を 3 つ増やし，9 つの項目から
なっている。しかし，この評価は大雑把で，小さい変
化を評価できないと批判されている（Hulzinga et al 
2020）。

Martens ら（2018）が開発したすくみ足を包括的に
評価できる Characterizing of Freezing of Gait Ques-
tionnaire（C-FOGQ）がある。これは日本語版が利
用できる（近藤ら 2021）。セクションⅠからⅣからなる。
Ⅰ：すくみ足の有無，頻度，持続，時間帯，服薬や

DBS の効果
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Ⅱ：すくみ足を生じさせる状況についての質問で，方
向転換，二重課題（会話しながらの歩行），注意
散漫，gait start hesitation，悪い環境での歩行（狭
い通路，部屋が散らかっている，暗所，斜面）

Ⅲ：すくみ足を改善させることについてで，過度な集
中を避ける（歌を口ずさむ，深呼吸をする，自分
の足以外を見る），矛盾運動（床に引いた線，紐
がついたボールを蹴る，階段を登る，メトロノー
ムのリズムに合わせるなど）

Ⅳ：足以外のすくみに付いての質問で，会話，上肢，
歩行以外の足のすくみ

4．すくみ足の特徴
4.1．すくみ足が起きやすい条件

無意識の歩行（自動歩行 automatic）ではすくみ足
は起きない（Nutt et al 2011）。意識的に歩行するとき
に，すくみ足は起きる。具体的には，歩行開始時（gait 
start hesitation），方向転換時（turn hesitation），狭い
ところを通過しようとするとき（tight quarter hesitation, 
doorway freezing），目的の場所に着く直前（destination 
hesitation），2 つのことを同時にしている場合（二重
課題），気が散っている場合，人混み，急いでいると
き，床が滑りやすいとき，セットシフティングの場
合などである。臨床で，すくみ足を検出する最も感
度の高い方法は，何かをさせながら（二重課題），同
じ場所で体を回転させる（swivel turn）ことである

（Snijders et al 2012）。方向転換時は腰を回転させるこ
となく，体全体で回転する ‘en block turning style’ を
呈する（Huxham et al 2008）。さらに，なるべく速い
テンポで行わせると，すくみ足の誘発感度が上昇する

（Nonnekes et al 2014）。セットシフティングというの
は心理学で「反応基準の切り替え」と訳されている機
能である。ウィスコンシンカード分類課題で「赤」と
青インクで書かれているカードをインクの色を基準と
した場合「青」とそのカードを呼称し，その後，文字
の意味をもととした基準で「赤」と混乱なく呼称でき
るかどうかを検査する試験である。前頭葉連合野の障
害で基準を切り替えられず，「青」と前回の反応に固
執してしまう現象が生じる（渡邉 2013）。

すくみ足が生じる前に，
①歩幅の減少
②歩行速度の減少
③歩行周期において両足で立っている期間の増加を

伴った歩行の安定性の減少
④前脛骨筋と腓腹筋の早期収縮（Nieuwboer et al 2004）
⑤下腿筋の異常を代償するための大腿二頭筋の過剰な

興奮（Cantú et al 2019）
⑥矢状面における足関節と股関節の関節可動域制限

⑦骨盤の前傾の減少
が見いだされている（Cupertino et al 2022）。

③に関してはパーキンソン病では姿勢反射障害が生
じているので，その代償作用として，歩行周期におい
て両足で立つ期間が長くなると考えられる。

④に関して，連想されることとして Westphal 症候があ
る。パーキンソン病者で，足関節を受動的に背屈して
前脛骨筋を短縮させると，前脛骨筋肉は弛緩せず，逆
に収縮する現象である（平山 1971）。Westphal 現象
はパーキンソン病の初期症状と考えられている。パー
キンソン病者は発症初期から，下腿拮抗筋の協調運動
障害があると考えられる。

すくみ足が出やすい足，ターンするとき出やすい方
向というように，左右差が見出されることもある。こ
れは，パーキンソン病では症状に左右差があるためと
思われる。
4.2．すくみ足の罹患率

L-DOPA のハネムーンピリオド期間中でもすく
み足を示すパーキンソン病者もいるので，軽症も含
めればすくみ足を示す患者は多いことが考えられる

（Zhang et al. 2021）。しかし，重症になって自力歩行
できなくなると，もはや，すくみ足は観察されない。

すくみ足の出現頻度は UPDRS Ⅱ -13「歩行中の
すくみ足」や MDS-UPDRS 3.11「歩行のすくみの割
合」で，評価した場合よりも，すくみ足に特化した
FOGQ（Giladi et al 2000）や NFOGQ（Nieuwboer et 
al 2009a）で質問した場合のほうが，すくみ足の頻度
が約 50％と 2 倍となっている。
4.3． パーキンソン病以外にすくみ足を示す疾患

パーキンソン病以外にすくみ足を示す疾患として
は，脳血管性パーキンソニズムが最も頻度が高く，正
常圧水頭症，パーキンソン病以外のパーキンソニズ
ムを示す神経変性疾患などがある。薬剤性パーキン
ソニズムでは，すくみ足の頻度は少ない（Giladi et al 
1997）。しかし，パーキンソン病者はすくみ足がなけ
れば臨床上，健常者と見分けがつかない歩行をする事
も多いが，脳血管性パーキンソニズムや正常圧水頭症
では普段の歩行でも，足を左右に広げた歩行で，歩行
自体の異常性は明白である。進行性核上性麻痺，大脳
皮質基底核変性症，多系統萎縮症などの非定型パーキ
ンソニズムも同様に歩行自体が異常である。

パーキンソン病では，平衡障害はパーキンソン病の
進行期に出現するので，平衡障害はパーキンソン病の
診断基準から除外されている。継ぎ足歩行（tandem 
gait）は平衡機能に依存するので，早期のパーキンソ
ン病では可能であるが，パーキンソン症候群を示す
他の変性疾患では早期から障害がみとめられるので，
パーキンソン病との鑑別に利用できる（Abdo et al 
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2006）。
Isolated gait ignition failure という症候群が提案さ

れている（Nutt et al 1993）。これは Marsden のグルー
プが，神経系の障害階層レベルと，歩行障害の型を系
統だって分類した研究の中で提案されたものの一つで
ある。低レベルが筋肉疾患などの末梢器官の障害，中
レベルがパーキンソン病などの皮質以外の脳疾患，高
レベルが前頭葉歩行などの大脳障害である。Isolated 
gait ignition failure とは，広い意味のすくみ足がある
が，平衡障害，認知障害，肢節運動失行，パーキン
ソニズムがない症候群である。歩行失行，lower half 
parkinsonism などと呼称されることもあるが，それら
の呼称は不適切であると，彼らは述べている。責任部
位は前頭葉と基底核を結ぶ白質である。
4.4．すくみ足はパーキンソン病においてパーキンソ
ニズムとは独立した症状である
すくみ足は，パーキンソン病の三大症状に収斂する

のかどうかという疑問がある。MDS 診断基準（Postu-
ma et al 2015）では，パーキンソニズムの定義は，運
動緩慢プラス静止時振戦か筋強剛のどちらか，または
両方がみられるものである。姿勢障害がパーキンソン
病の診断基準から除外されたように，すくみ足が初期
症状として出現する場合は，進行性核上性麻痺など
の他の疾患を考えるべきである。すくみ足は無動と考
えている論文も少数あるが，すくみ足はパーキンソ
ニズム（寡動，振戦，筋強剛）と相関しない（Giladi 
2001, Bartels et al 2003, Macht et al 2007）。自験例で
も L-DOPA がよく効いていて，パーキンソニズムの
三大症状が出現していない症例でも，重度のすくみ足
を示す症例も少なくない。

純粋無動（Pure akinesia）という病名が本邦から提案
されたが（今井と楢林 1974），欧米では primary pro-
gressive freezing of gait（Achiron et al 1993, Factor et 
al 2002） や pure akinesia with gait freezing（Elkouzi 
et al 2017）という診断名がそれに相当する。これは
経過の長い非定型パーキンソニズムに相当するが，そ
のほとんどの症例は，進行性核上性麻痺の一型（PD-
PSP）と理解されている。また，被殻黒質ルイ体萎縮
症のケースも報告されている（Elkouzi et al 2017）。
すくみ足を伴った純粋無動症（pure akinesia with gait 
freezing）では，無動は示すが，寡動はない。つまり，
パーキンソニズムである寡動は示さない。すくみ足を
伴った純粋無動における無動はパーキンソニズムにお
ける寡動の最重症である無動とは異なる（Elkouzi et 
al 2017）。

しかし，Bartels ら（2003）は，オフのときのすく
み足の出現は，パーキンソン病のどの症状とも相関
していないが，オンのときのすくみ足の出現は構音と

書字の障害と相関していたという。そして，L-DOPA
はすくみ足を有意に改善し，それは，振戦と構音障害
の改善に相関していたという。つまり，L-DOPA 反
応性のすくみ足は振戦と機序が共通しているというこ
とである。しかし，振戦があるとすくみ足になりにく
いというコホート研究もあり，判然としない。すくみ
足は足に出現する振戦で，振戦の周波数で歩行できる
はずはないので，すくみ足という症状になるという仮
説がある。この仮説に従えば，L-DOPA 反応性のす
くみ足は，振戦が改善したのが，その機序であると言
えるが，交絡因子の可能性がある。

すくみ足を起こす根本原因はパーキンソン病と同様
に黒質線条体にある。パーキンソン病の初期ですくみ
足が起きないのは，パーキンソン病では代償系が完全
に機能していて，臨床症状としてはすくみが出現しな
いためである。すくみが初期から出現する非定型パー
キンソニズムは黒質線状態以外の系も障害されてお
り，そのため，代償が効かずにすくみ足が症状として
出現すると考えられる。つまり，すくみ足を起こす根
本的な部位はパーキンソン病と同じであるが，大脳皮
質等が代償するので，症状としてすくみ足が出現する
場合は，線条体の変性が重度になり，代償系が代償し
きれなくなった場合や，線条体の変性が重度でない場
合は，代償系自体の障害で，歩行異常を代償しきれな
くなった場合である。パーキンソニズムを生じる系で
なく，大脳皮質などの代償系の機能不全がすくみ足出
現に関係しているので，臨床症状としてのすくみ足は，
パーキンソニズムには収斂しない。

5．歩行の生理学
すくみ足は歩行異常であるので，歩行について考察

する。異常歩行を論じる前に正常歩行の中枢性制御に
ついて概観する（河島 2010）。中枢神経制御による歩
行調節の機序として必要なのは，注意機能（attention）
と自動歩行機構（automatic movement, motor set）で
ある（Iansek and Danoudis 2016）。注意機能は前頭葉
等が司り，自動歩行機構は central pattern generator

（CPG）とそれを調節する歩行中枢で行われる。
5.1．Central pattern generator

除脳ネコの研究から，脊髄に歩行を誘発，制御す
る機構があることが見いだされ，central pattern gen-
erator と命名された。CPG は，中枢パターン生成器，
パターン発振器，リズム生成機構などと訳されるが，
central pattern generator と英語をそのまま和訳せず
に言う場合が多い。歩行パターンとそのリズムを自
律的に形成する中枢神経部位である（Rossignol et al 
2006, Steuer and Guertin 2019）。その部位自体がペー
スメーカーリズムを持っているが，実用的な歩行には
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2006）。
Isolated gait ignition failure という症候群が提案さ
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プが，神経系の障害階層レベルと，歩行障害の型を系
統だって分類した研究の中で提案されたものの一つで
ある。低レベルが筋肉疾患などの末梢器官の障害，中
レベルがパーキンソン病などの皮質以外の脳疾患，高
レベルが前頭葉歩行などの大脳障害である。Isolated 
gait ignition failure とは，広い意味のすくみ足がある
が，平衡障害，認知障害，肢節運動失行，パーキン
ソニズムがない症候群である。歩行失行，lower half 
parkinsonism などと呼称されることもあるが，それら
の呼称は不適切であると，彼らは述べている。責任部
位は前頭葉と基底核を結ぶ白質である。
4.4．すくみ足はパーキンソン病においてパーキンソ
ニズムとは独立した症状である
すくみ足は，パーキンソン病の三大症状に収斂する

のかどうかという疑問がある。MDS 診断基準（Postu-
ma et al 2015）では，パーキンソニズムの定義は，運
動緩慢プラス静止時振戦か筋強剛のどちらか，または
両方がみられるものである。姿勢障害がパーキンソン
病の診断基準から除外されたように，すくみ足が初期
症状として出現する場合は，進行性核上性麻痺など
の他の疾患を考えるべきである。すくみ足は無動と考
えている論文も少数あるが，すくみ足はパーキンソ
ニズム（寡動，振戦，筋強剛）と相関しない（Giladi 
2001, Bartels et al 2003, Macht et al 2007）。自験例で
も L-DOPA がよく効いていて，パーキンソニズムの
三大症状が出現していない症例でも，重度のすくみ足
を示す症例も少なくない。

純粋無動（Pure akinesia）という病名が本邦から提案
されたが（今井と楢林 1974），欧米では primary pro-
gressive freezing of gait（Achiron et al 1993, Factor et 
al 2002） や pure akinesia with gait freezing（Elkouzi 
et al 2017）という診断名がそれに相当する。これは
経過の長い非定型パーキンソニズムに相当するが，そ
のほとんどの症例は，進行性核上性麻痺の一型（PD-
PSP）と理解されている。また，被殻黒質ルイ体萎縮
症のケースも報告されている（Elkouzi et al 2017）。
すくみ足を伴った純粋無動症（pure akinesia with gait 
freezing）では，無動は示すが，寡動はない。つまり，
パーキンソニズムである寡動は示さない。すくみ足を
伴った純粋無動における無動はパーキンソニズムにお
ける寡動の最重症である無動とは異なる（Elkouzi et 
al 2017）。

しかし，Bartels ら（2003）は，オフのときのすく
み足の出現は，パーキンソン病のどの症状とも相関
していないが，オンのときのすくみ足の出現は構音と

書字の障害と相関していたという。そして，L-DOPA
はすくみ足を有意に改善し，それは，振戦と構音障害
の改善に相関していたという。つまり，L-DOPA 反
応性のすくみ足は振戦と機序が共通しているというこ
とである。しかし，振戦があるとすくみ足になりにく
いというコホート研究もあり，判然としない。すくみ
足は足に出現する振戦で，振戦の周波数で歩行できる
はずはないので，すくみ足という症状になるという仮
説がある。この仮説に従えば，L-DOPA 反応性のす
くみ足は，振戦が改善したのが，その機序であると言
えるが，交絡因子の可能性がある。

すくみ足を起こす根本原因はパーキンソン病と同様
に黒質線条体にある。パーキンソン病の初期ですくみ
足が起きないのは，パーキンソン病では代償系が完全
に機能していて，臨床症状としてはすくみが出現しな
いためである。すくみが初期から出現する非定型パー
キンソニズムは黒質線状態以外の系も障害されてお
り，そのため，代償が効かずにすくみ足が症状として
出現すると考えられる。つまり，すくみ足を起こす根
本的な部位はパーキンソン病と同じであるが，大脳皮
質等が代償するので，症状としてすくみ足が出現する
場合は，線条体の変性が重度になり，代償系が代償し
きれなくなった場合や，線条体の変性が重度でない場
合は，代償系自体の障害で，歩行異常を代償しきれな
くなった場合である。パーキンソニズムを生じる系で
なく，大脳皮質などの代償系の機能不全がすくみ足出
現に関係しているので，臨床症状としてのすくみ足は，
パーキンソニズムには収斂しない。

5．歩行の生理学
すくみ足は歩行異常であるので，歩行について考察

する。異常歩行を論じる前に正常歩行の中枢性制御に
ついて概観する（河島 2010）。中枢神経制御による歩
行調節の機序として必要なのは，注意機能（attention）
と自動歩行機構（automatic movement, motor set）で
ある（Iansek and Danoudis 2016）。注意機能は前頭葉
等が司り，自動歩行機構は central pattern generator

（CPG）とそれを調節する歩行中枢で行われる。
5.1．Central pattern generator

除脳ネコの研究から，脊髄に歩行を誘発，制御す
る機構があることが見いだされ，central pattern gen-
erator と命名された。CPG は，中枢パターン生成器，
パターン発振器，リズム生成機構などと訳されるが，
central pattern generator と英語をそのまま和訳せず
に言う場合が多い。歩行パターンとそのリズムを自
律的に形成する中枢神経部位である（Rossignol et al 
2006, Steuer and Guertin 2019）。その部位自体がペー
スメーカーリズムを持っているが，実用的な歩行には

(5)すくみ足

筋紡錘などからの感覚入力や上位中枢からの入力が必
須である。その機能は，歩行リズムの形成，伸筋と屈
筋の協調，左右の四肢の協調運動を行うことなどであ
る（Kiehn 2006）。CPG は脊髄の全長に沿って存在し，
リズム形成部位は脊髄の吻側優位に存在している。同
側のレンショウ細胞や Ia 介在ニューロンがリズム形
成運動神経を制御している。左右の協調運動を司る神
経ネットワークは髄節内ならびに髄節間の交連ニュー
ロンからなる。

CPG へは，歩行中枢からの間接的な入力がある。
歩行中枢は脳幹網様体の細胞群に接続し，そして，網
様体脊髄路は，脊髄全長に渡って CPG と考えられて
いる前角の介在ニューロンや交連ニューロンに投射す
る。網様体脊髄路は体幹四肢の協調運動に関与する。
一方，皮質脊髄路は目的指向型の巧緻運動に関与する

（松山と佐々木 2015）。
運動系には，機能的に，体幹や四肢の近位筋からな

る姿勢制御を司る内側運動制御系と，四肢の遠位筋を
用い巧緻運動を行う外側運動制御系の 2 つに分類され
る（Kuyper 1981, 高草木 2009）。解剖学的には前者は
脳幹脊髄下行路と前皮質脊髄路からなり，後者は外側
皮質脊髄路からなる。脳幹脊髄下行路は網様体脊髄路，
前庭脊髄路，視蓋脊髄路からなる。

完全対麻痺患者を硬膜外刺激することにより歩行様
運動を惹起することができた実験（Dimitrijevic et al 
1998），新生児の原始歩行に関する実験，脊髄損傷患
者における知見，脊髄反射を指標にした実験などから，
ヒトでも CPG は存在していると考えられている（小
宮山 2010）。

CPG のリズム形成の機序として，half-center 仮説
というものがある（Graham-Brown 1911）。自動能を
持った神経が 2 セットあり，例えば，主動筋と拮抗筋
をコントロールする場合は主動筋が収縮すると，拮抗
筋が弛緩するという自動能を形成し，右の主働筋が収
縮すれば，左の主動筋は弛緩するといったように機能
するとリズム形成できるというものである（reciprocal 
inhibition）。CPG は介在細胞のネットワークにより
構成され，CPG の主要な構成要素は屈曲反射を媒介
する介在細胞群である（Rossignol et al 2006, 高草木
と松山 2010）。興奮性ニューロンはリズムを発信し，
抑制性ニューロンはその出力を調節している。これは，
興奮系からなる錐体路が運動を駆動し，抑制系からな
る錐体外路がそれを調節することに類似している。

トレッドミルを使用した実験で，片方の脚は前進し，
他方の脚は後進することができた（Choi and Bastian 
2007）。つまり，CPG は左右の脚を協調させ，生理的
な実態を伴った前進や後進ができるだけでなく，片方
だけ，独立して歩行パターンを形成することができる

（Yang et al 2005, Choi and Bastian 2007）。CPG は歩
行という複雑であるがパターン化している運動におけ
る筋収縮のハーモニーを自律的に行っている。適応機
能も備えており，傾斜など外部の歩行環境が変化する
と，自動的（不随意）に歩行パターンを調節できる。

CPG は歩行以外に，嚥下，呼吸リズム，咀嚼な
どにも関与しているという考えがある（Steuer and 
Guertin 2019）。

ヒトも動物と同様の姿で膝這い（creeping）する。
その時も，手足は交互にリズミカルに自動的に動かす
ことができる。ヒトも動物と同様に上肢（前足）に
対応する CPG は存在しているのだろう。椅子に座っ
て，上肢をテーブルにおいて，交互に伸展屈曲させる
とパーキンソン病者では，片側の腕の交互運動が止
まってしまう場合がある。これを Nieuwboer らは上
肢の freezing と呼んでおり，その症状とすくみ足の出
現とは関連しているとのことである（Nieuwboer et al 
2009b）。個人的には，上肢の模倣性連合運動が誘発
されるためレシプロカルな運動ができなくなってしま
うためと考えている。
5.2．歩行中枢（locomotor region）

CPG を調節する上位の歩行中枢が見いだされてい
る。それらは，電気刺激すると歩行運動が誘発できる
神経細胞の集まりや，神経線維の集まりとして同定さ
れた（松山と佐々木 2015）。現在，以下の 3 つの歩行
中枢が見出されている。
①視床下部歩行（誘発）野 subthalamic locomotor region
（SLR）（Hinsey et al 1930）

②中脳歩行（誘発）野 mesencephalic locomotor region
（MLR）

③小脳歩行（誘発）野 cerebellar locomotor region（CLR）
（Mori et al 1999）
それぞれの歩行野は網様体脊髄路ニューロンを介し

て，脊髄の CPG に出力している。
視床下部歩行野は外側視床下部に位置しており，ネ

コでは，同部位の刺激により，周囲を警戒しながら，
ゆっくり歩きだすという（Mori et al 1989）。視床下
部は食欲中枢が存在するので，捕食と関連した行動か
もしれない。

中脳歩行野は，脚橋被蓋核背側，楔状核，下楔状核
からなっており，特に脚橋被蓋核（pedunculopontine 
tegmental nucleus : PPN）が重要である（Snijders et 
al 2016）。PPN は延髄網様体に投射し，網様体脊髄路
を経て CPG を賦活している（井関と花川 2010）。歩
行するにはリズム形成と同時に，屈筋と伸筋，そして，
左右の下肢の筋緊張の調節が必要である（高草木と松
山 2010）。橋被蓋の小さな脳梗塞の症例で，運動麻痺
はないのに，歩行が不可能となった症例から，ヒト
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でも同部位が中脳歩行野に相当すると考えられている
（Masdeu et al 1994）。電極を埋め込んだネコにおいて，
中脳歩行野の背側被蓋野を刺激するとネコの後ろ足の
支持が減少し，座り込んで，最後は寝転んだ。腹側被
蓋野の働きは，背側被蓋野と逆で，立ち上がり，歩い
た。さらに同部位の強刺激では，走り出し，障害物を
避けた（Mori et al 1989）。

小脳歩行野は小脳室頂核の交差性出力線維である
ラッセル鈎束の小脳正中交差部にあたる（Mori et al 
1999, 2000）。運動の出力コピーと，運動した結果生
じる関節位置覚と前庭系からの入力とを比較して，姿
勢制御と運動学習に関与している（井関と花川 2010,
河島 2010）。
5.3．自動歩行機構以外の中枢性歩行制御系

中枢神経制御による歩行調節機序として必要なのは，
注意機能（attention）と自動運動（automatic movement, 
motor set）の 2 つである（Iansek and Danoudis 2016）。

一方，高草木は，運動制御として 3 つの階層を想
定している（高草木 2013）。最も下部は「定型的・自
動的運動パターン」で，無意識な歩行を行い，脳幹と
脊髄が司る。次は，逃避行動などの運動自体は無意識
に行われる，決まりきった定型的な運動を示すもの
で，大脳辺縁系 - 脳幹反射と呼ばれるものである。こ
れは，Iansek と Danoudis にはない視点である。最後
は，大脳皮質に由来する随意運動である。自動運動

（automatic movement）とは運動する際にどのように
動かしたらよいか考えないで，自然と行う事ができる
運動のことを指す。歩行自体は自動運動であるが，歩
行の開始や外界の状況により歩行状態を変化させなけ
ればならない時には，大脳皮質からの司令が必要であ
る。Gait start hesitation を例に挙げると，歩行開始は
大脳皮質からの司令が必要であるので，gait start hes-
itation は大脳皮質が責任病巣である。パーキンソン病
では，大脳基底核の障害により，視床皮質路の機能不
全に陥って，潜在的な歩行障害が存在している。しか
し，注意等を制御する部位は機能しているので，臨床
症状としてのすくみ足は明らかではない。大脳の障害
が重畳したり，外界の情報の量が過剰で大脳皮質では
処理しきれなかったりする場合には，臨床症状として
gait start hesitation が出現する。

6．パーキンソン病における歩行障害
歩行の解析として歩容，歩行速度，歩行リズムの変

動性，左右の対称性，姿勢制御異常の有無などを評価
するが，パーキンソン病ではこの全ての領域において
異常が認められる（Peterson and Horak 2016b）。歩
行速度が遅い。歩幅（ストライドやステップ）が短く，
かつ，変動する（Schaafsma et al 2003b）。遊脚期（swing 

phase）が短く，立脚期（stance phase）が長い。歩行
中の両脚接地時間（double support duration）が長い
ことが挙げられる（武澤ら 2010）。異常歩行時には，
異常に対する代償作用が存在する。歩行の要素に複数
の異常がある場合，ある異常は別の異常の代償である
可能性がある。例えば，筋力低下がある場合，歩幅を
狭くすることで筋力低下を代償する。つまり，筋力低
下と歩幅狭小という 2 つの異常が存在するのではな
く，異常は筋力低下だけである。

7．すくみ足の危険因子
危険因子の研究を解釈する場合，研究方法として前

向きコホートにより，すくみ足を発症する前のパーキ
ンソン病者は，ある症状が多かったという信頼性のあ
る研究であるのか。それとも，症例対照研究のように，
すくみ足を示しているパーキンソン病者はある症状を
併発する割合が高いという研究なのであるか判断しな
ければならない。当然ながら，前向きコホートの信頼
性が高い。

また，交絡因子の問題がある。罹病期間が長い，
L-DOPA 服薬量が多い，アゴニストなどの併用薬が
ある，運動症状が重篤であるなどを多変量解析ですく
み足との関連性を統計処理するが，罹病期間が長い者
は，L-DOPA の服薬量が多くなるし，併用薬も多く
なる。また，認知症，遂行障害などパーキンソニズム
以外の症状や画像での所見があることも，初期から存
在すれば，非定型パーキンソン病であるので，純粋な
パーキンソン病におけるすくみ足の予言因子ではな
い。もっともらしいのは運動症状の変動が大きいこと
であると思う。
7.1．性　　差

すくみ足の危険因子は男性という報があるが（Macht 
et al 2007, Kim R et al 2018, 2019），性差は認めなかっ
たという報告も多い（Giladi et al 2001b, Ehgoetz Mar-
tens et al 2018b, Ou et al 2018, Banks et al 2019）。個
人的には性差は存在しないと思っている。
7.2．発症年齢，加齢

高齢発症は危険因子である（Factor et al 2014, Zhang 
et al 2016）。高齢発症のパーキンソン病は進行が速い。
すくみ足の発現は加齢に伴い相対危険度が高くなる

（Prange et al 2019）。
7.3．罹病期間

長期の罹病期間はすくみ足の危険因子である（Gila-
di et al 1992, 2001b, 2001c, Macht et al 2007, García-
Ruiz et al 2012）。一方，すくみ足に L-DOPA の効果
があるパーキンソン病者は罹病期間が長い（Factor 
et al 2014），つまり，若年発症のパーキンソン病者
は，L-DOPA の効果が良好である場合が多い。その
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蓋野の働きは，背側被蓋野と逆で，立ち上がり，歩い
た。さらに同部位の強刺激では，走り出し，障害物を
避けた（Mori et al 1989）。

小脳歩行野は小脳室頂核の交差性出力線維である
ラッセル鈎束の小脳正中交差部にあたる（Mori et al 
1999, 2000）。運動の出力コピーと，運動した結果生
じる関節位置覚と前庭系からの入力とを比較して，姿
勢制御と運動学習に関与している（井関と花川 2010,
河島 2010）。
5.3．自動歩行機構以外の中枢性歩行制御系

中枢神経制御による歩行調節機序として必要なのは，
注意機能（attention）と自動運動（automatic movement, 
motor set）の 2 つである（Iansek and Danoudis 2016）。

一方，高草木は，運動制御として 3 つの階層を想
定している（高草木 2013）。最も下部は「定型的・自
動的運動パターン」で，無意識な歩行を行い，脳幹と
脊髄が司る。次は，逃避行動などの運動自体は無意識
に行われる，決まりきった定型的な運動を示すもの
で，大脳辺縁系 - 脳幹反射と呼ばれるものである。こ
れは，Iansek と Danoudis にはない視点である。最後
は，大脳皮質に由来する随意運動である。自動運動

（automatic movement）とは運動する際にどのように
動かしたらよいか考えないで，自然と行う事ができる
運動のことを指す。歩行自体は自動運動であるが，歩
行の開始や外界の状況により歩行状態を変化させなけ
ればならない時には，大脳皮質からの司令が必要であ
る。Gait start hesitation を例に挙げると，歩行開始は
大脳皮質からの司令が必要であるので，gait start hes-
itation は大脳皮質が責任病巣である。パーキンソン病
では，大脳基底核の障害により，視床皮質路の機能不
全に陥って，潜在的な歩行障害が存在している。しか
し，注意等を制御する部位は機能しているので，臨床
症状としてのすくみ足は明らかではない。大脳の障害
が重畳したり，外界の情報の量が過剰で大脳皮質では
処理しきれなかったりする場合には，臨床症状として
gait start hesitation が出現する。

6．パーキンソン病における歩行障害
歩行の解析として歩容，歩行速度，歩行リズムの変

動性，左右の対称性，姿勢制御異常の有無などを評価
するが，パーキンソン病ではこの全ての領域において
異常が認められる（Peterson and Horak 2016b）。歩
行速度が遅い。歩幅（ストライドやステップ）が短く，
かつ，変動する（Schaafsma et al 2003b）。遊脚期（swing 

phase）が短く，立脚期（stance phase）が長い。歩行
中の両脚接地時間（double support duration）が長い
ことが挙げられる（武澤ら 2010）。異常歩行時には，
異常に対する代償作用が存在する。歩行の要素に複数
の異常がある場合，ある異常は別の異常の代償である
可能性がある。例えば，筋力低下がある場合，歩幅を
狭くすることで筋力低下を代償する。つまり，筋力低
下と歩幅狭小という 2 つの異常が存在するのではな
く，異常は筋力低下だけである。

7．すくみ足の危険因子
危険因子の研究を解釈する場合，研究方法として前

向きコホートにより，すくみ足を発症する前のパーキ
ンソン病者は，ある症状が多かったという信頼性のあ
る研究であるのか。それとも，症例対照研究のように，
すくみ足を示しているパーキンソン病者はある症状を
併発する割合が高いという研究なのであるか判断しな
ければならない。当然ながら，前向きコホートの信頼
性が高い。

また，交絡因子の問題がある。罹病期間が長い，
L-DOPA 服薬量が多い，アゴニストなどの併用薬が
ある，運動症状が重篤であるなどを多変量解析ですく
み足との関連性を統計処理するが，罹病期間が長い者
は，L-DOPA の服薬量が多くなるし，併用薬も多く
なる。また，認知症，遂行障害などパーキンソニズム
以外の症状や画像での所見があることも，初期から存
在すれば，非定型パーキンソン病であるので，純粋な
パーキンソン病におけるすくみ足の予言因子ではな
い。もっともらしいのは運動症状の変動が大きいこと
であると思う。
7.1．性　　差

すくみ足の危険因子は男性という報があるが（Macht 
et al 2007, Kim R et al 2018, 2019），性差は認めなかっ
たという報告も多い（Giladi et al 2001b, Ehgoetz Mar-
tens et al 2018b, Ou et al 2018, Banks et al 2019）。個
人的には性差は存在しないと思っている。
7.2．発症年齢，加齢

高齢発症は危険因子である（Factor et al 2014, Zhang 
et al 2016）。高齢発症のパーキンソン病は進行が速い。
すくみ足の発現は加齢に伴い相対危険度が高くなる

（Prange et al 2019）。
7.3．罹病期間

長期の罹病期間はすくみ足の危険因子である（Gila-
di et al 1992, 2001b, 2001c, Macht et al 2007, García-
Ruiz et al 2012）。一方，すくみ足に L-DOPA の効果
があるパーキンソン病者は罹病期間が長い（Factor 
et al 2014），つまり，若年発症のパーキンソン病者
は，L-DOPA の効果が良好である場合が多い。その

(7)すくみ足

ようなパーキンソン病者は進行が緩徐で，いつまでも
L-DOPA が効くことと関係があると思われる。パー
キンソン病は，振戦優位型，それ以外というようにサ
ブタイプに分かれるので，パーキンソン病として一括
りにして有意差が出ない場合は，サブタイプ解析をす
るべきと思うが，症例数が少ない研究が多い。

初期の論文に，すくみ足はパーキンソン病が進行し
たために生じる症状ではない。L-DOPA 長期投与の
有害作用であるとしたものがある（Ambani and van 
Woert 1973）。L-DOPA の 効 果 は 逆 U 字 型 で あ り，
高用量でおこるすくみ足は中毒症状の場合がある。十
分量の L-DOPA を投与されているパーキンソン病者
において，午後に生じるオフ症状は L-DOPA の中毒
症状である可能性が高いと思っている。
7.4．早期の歩行障害

早期の歩行障害が危険因子と報告されている（Gila-
di et al 2001c, Ou et al 2018）。上肢からの発症の場合は，
将来のすくみ足の併発は少ない（Giladi et al 1992, Hall 
et al 2014, Prange et al 2019）。これは，初発部位が症
状の重篤な部位となるのは当然と思われる。下肢に筋
強剛が優位な場合，下肢に連合運動が誘発される場合
などは，すくみ足を生じやすい。
7.5．体軸症状の存在

体軸症状（axial symptoms），具体的には姿勢安定
性の低下が危険因子と報告されている（Giladi et al 
1992, Schlenstedt et al 2016）。
7.6．症状の変動

症状の日内変動はすくみ足の危険因子である（For-
saa et al 2015）。症状の日内変動は，初期には出現し
ない。L-DOPA の吸収などに問題が生じたり，ドパ
ミン神経系の障害が進行したりした症状である。
7.7．高次機能障害

L-DOPA が効かないすくみ足を示すパーキンソン
病者は，Judgement of Line Orientation Test で評価す
ると視空間認知障害，ならびに遂行障害を示す（Factor 
et al 2014）。狭いところを見るだけで，すくみ足が出
現することは視空間認知障害があるためである（Cow-
ie et al 2010, 2012，Almeida and Lebold 2010, Nantel 
et al 2012）。

前頭葉の機能をみる Frontal Assessment Battery や
言語流暢性試験（Verbal Fluency Test）は同じパーキ
ンソン病者でもすくみ足を示す者の得点が低い（Am-
boni et al 2008, Okuma 2014, Gilat et al 2018）。遂行
障害がすくみ足の原因と考える説もある（Amboni et 
al 2008, Heremans et al 2013, Spildooren et al 2010）。
参照：Judgement of Line Orientation Test

紙の上に，180 度用の分度器が描かれており，18
度ずつの線が 11 本あり，扇の骨部分のように配置さ

れて，左から右に 1 番から 11 番まで番号が振られて
いる。その脇に角度を持った 2 本の線があり，この 2
本の線分はそれぞれ何番に相当するか答えるテストで
ある。視空間認知能力のチェックができる。右頭頂葉
がその責任部位と考えられている（Wikipedia）。
7.8．精神障害の合併

幻覚，うつ，不安（Herman et al 2019），うつ（Zhang 
et al 2016）がすくみ足の危険因子と報告されている。
幻覚の責任部位は不明であるが，うつや不安は情動で
あるので，大脳辺縁系が責任部位である。すくみ足を
示すパーキンソン病者では，大脳辺縁系と線条体の神
経連絡に異常が認められている（Ehgoetz Martens et 
al 2018a）。大脳辺縁系（扁桃体）から線条体への入
力が過剰で，それが原因で前頭頭頂葉から線条体への
入力が抑制されている。そのため，すくみ足を生じる
のではないかと推定されている（Gilat et al 2018）。

すくみ足を示すパーキンソン病者は，現時点では，
眠気，レム睡眠異常，うつ，不安を示す。しかし，予
言モデルでは遂行速度低下，学習力低下と眠気が，
将来すくみ足を示す危険因子であった（Banks et al 
2019）。
7.9．認知症

認知症はすくみ足の確立された，独立した危険因
子である（Zhang et al 2016, Kim R et al 2018, 2019）。
逆に，すくみ足を示すパーキンソン病者は，将来，認
知症になる可能性が高い（Scholl et al 2021）。大脳皮
質が障害されるとすくみ足を誘発しやすいということ
である。レビー小体型認知症は認知症が先発したパー
キンソン病と考えられる。レビー小体型認知症は，発
症時から，パーキンソン病よりもすくみ足の出現率が
高く，前向きコホートで観察しても，5 年以内にほと
んどすべての患者がすくみ足を示すようになる（Pal-
ermo et al 2019）。すくみ足の発症に関して，大脳皮
質の影響は大きいだろう。田舎暮らし，低い教育歴が
中国のコホート研究によって危険因子として見出され
ている（Zhang et al 2016）が，これら 2 つは，認知
症の危険因子であるので，認知症に包含して良いと思
われる。
7.10．右脳の障害，左右差

すくみ足は，右大脳半球の障害で起きるという説
（Bartels et al 2006）があるので，左半身に障害が強い
場合はすくみ足が出現しやすいのかもしれない。MRI
による研究で，すくみ足を示すパーキンソン病者では，
PPN と連絡している白質神経束が右で少なかった

（Fling et al 2013, Canu et al 2015, Peterson et al 2015, 
Youn et al 2015）という。PPN-DBS では，右側の脚
橋被蓋を刺激したほうが効果的であるという報告もあ
る（Lam et al 2015）。歩き始める直前に，左右どちら
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の足を先に前に出すか，指示するタスクにおいて，健
常者とすくみ足を示さないパーキンソン病者は，指示
が左右どちらであれ，踏み出そうとする足は決まって
いる（Okada et al 2011a, 2011b）。しかし，すくみ足
を示すパーキンソン病者では，左右どちらを先に出す
か，バラバラである。内在的な運動イメージ（motor 
set）の障害があると想像される。普通，右利きのヒ
トの立ち足は左であり，歩き始めるときは，右足を前
に出す。つまり，体のバランスを取る左足の障害が起
こると，すくみ足が生じやすいということである。す
くみ足を示すパーキンソン病者は下肢のリズム異常に
左右差があるが，上肢のリズム異常症には左右差はな
かったという（Plotnik et al 2005）。すくみ足を示す
パーキンソン病者では，右の扁桃体と右の被殻の神
経線維の結合が高くなっていることが報告されている

（Gilat et al 2018）。そのため，障害されている被殻に
扁桃核から多量の入力があり，そのため歩行に関係す
る右前頭葉と右線条体の結合が弱まってしまうと考え
られている。

解剖学的に，注意ネットワークは背側注意ネット
ワークと，腹側注意ネットワークからなる。腹側注意
ネットワークは背側注意ネットワークを補助してお
り，右脳に偏在している。右脳が障害されると，右に
しか存在しない腹側注意ネットワークが障害され，注
意機能が低下し，すくみ足代償系の機能不全となり，
すくみ足が臨床的に明らかになるとも考えられる。

反対に，MRI で灰白質の量を比較した研究で，す
くみ足を示すパーキンソン病者は，すくみ足を示さな
いパーキンソン病者や健常者と比べて，左下前頭回，
左中心前回，左下頭頂回の萎縮が目立ったという報告
もある（Kostic et al 2012）。また，すくみ足を示すパー
キンソン病者は，すくみ足を示さないものに比べて，
左尾状核の DAT 集積が低下していたという報告もあ
る（Steidel et al 2001）。

すくみ足の出現には大脳半球の左右差が影響して
い る と の 考 え が あ る（Giladi et al 2018, Pozzi et al 
2019）。ドパミン神経系は基本的に同側支配である。
パーキンソン病では黒質のドパミン神経細胞の変性の
程度に左右差がある。大脳皮質と視床間，そして，大
脳皮質と PPN の神経伝達に左右差があり，歩行のリ
ズムが障害され，すくみ足が出現するとも考えられる

（Fling et al 2013）。また，前補足運動野は尾状核との
線維連絡に著明な左右差がある。
7.11．その他の症状

振戦が初発の場合は，将来のすくみ足の併発は少な
い（Giladi et al 1992, Hall et al 2014, Prange et al 2019）。
振戦が初発，振戦優位型のパーキンソン病はそうでな
いタイプに比べて進行が緩徐で良性である。そのため，

将来，すくみ足を示しにくいと考えられる。症状の両
側の存在はすくみ足の危険因子である（Prange et al 
2019）。これは，非定型的パーキンソン病の特徴である。
7.12．パーキンソン病治療薬

232 人のパーキンソン病者を 12 年観察したコホー
ト研究において，高用量の L-DOPA は危険因子であっ
た（Forsaa et al 2015）。中国の 3 年の前向きコホート
研究でも，L-DOPA の 1 日量が多いとすくみ足にな
りやすい（Zhang et al 2016）。逆に考えると，高用量
の L-DOPA が必要ならば，重症であるということで
ある。これは，交絡因子であろう。

ドパミンアゴニスト使用は危険因子である（Giladi 
et al 2001c, Macht et al 2007, Nonnekes et al 2015b）
という報告と，保護因子であるという報告がある

（Nonnekes et al 2015b, Zhang et al 2016）。COMT 阻
害薬は危険因子であるらしい（Macht et al 2007）。
7.13．検査所見

前頭葉の白質病変（MRI での white matter hyper-
intensity）は，すくみ足の危険因子である（Kotagal et 
al 2014, Arena et al 2016, Chung et al 2019）。白質病
変の意義付は不明であるが，何らかの機能障害は存在
していると考えられている。すくみ足を示すパーキ
ンソン病者は白質の線維連絡の障害があるというトラ
クトグラフィーの結果とも一致する（Vercruysse et al 
2015）。

131I-ioflupane に よ る SPECT（DAT-SCAN） で， 線
条体の値が減少していれば，すくみ足になる可能性が
高いという後ろ向きコホート研究がある（Kim R et al 
2019）。つまり，ドパミン神経系の変性が強ければ，
すくみ足になる。これから，すくみ足の機序として，
黒質線条体ドパミン神経系の変性は必須であると考え
られる。

脳脊髄液中のα - シヌクレイン量は，すくみ足の発
症予言にはならなかったが，アミロイド Aβ1-42 の低
濃度は良いマーカーとなった。髄液中のアミロイド A
β1-42 の低濃度はアルツハイマー病と関係している
ので，認知症を伴うことのマーカーであるならば，他
の臨床研究と一致する。

8．すくみ足に関連・類似した症状
Festination（神経学用語集では加速運動）とは歩行

中に，歩くリズムがどんどん速くなり（cadence, ケイ
デンス，歩行率の上昇），ついには物理的に足が前に
出せなくなり，転倒してしまう症状である。歩行で
は，体の重心を前方に傾け，それを駆動力として前方
に歩く。しかし，実際に足を振り出す距離が，本来必
要とする距離よりも短いと，体を支えることができる
限界を超えてしまうことが，転倒の原因である。Fes-
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の足を先に前に出すか，指示するタスクにおいて，健
常者とすくみ足を示さないパーキンソン病者は，指示
が左右どちらであれ，踏み出そうとする足は決まって
いる（Okada et al 2011a, 2011b）。しかし，すくみ足
を示すパーキンソン病者では，左右どちらを先に出す
か，バラバラである。内在的な運動イメージ（motor 
set）の障害があると想像される。普通，右利きのヒ
トの立ち足は左であり，歩き始めるときは，右足を前
に出す。つまり，体のバランスを取る左足の障害が起
こると，すくみ足が生じやすいということである。す
くみ足を示すパーキンソン病者は下肢のリズム異常に
左右差があるが，上肢のリズム異常症には左右差はな
かったという（Plotnik et al 2005）。すくみ足を示す
パーキンソン病者では，右の扁桃体と右の被殻の神
経線維の結合が高くなっていることが報告されている

（Gilat et al 2018）。そのため，障害されている被殻に
扁桃核から多量の入力があり，そのため歩行に関係す
る右前頭葉と右線条体の結合が弱まってしまうと考え
られている。
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左尾状核の DAT 集積が低下していたという報告もあ
る（Steidel et al 2001）。

すくみ足の出現には大脳半球の左右差が影響して
い る と の 考 え が あ る（Giladi et al 2018, Pozzi et al 
2019）。ドパミン神経系は基本的に同側支配である。
パーキンソン病では黒質のドパミン神経細胞の変性の
程度に左右差がある。大脳皮質と視床間，そして，大
脳皮質と PPN の神経伝達に左右差があり，歩行のリ
ズムが障害され，すくみ足が出現するとも考えられる

（Fling et al 2013）。また，前補足運動野は尾状核との
線維連絡に著明な左右差がある。
7.11．その他の症状

振戦が初発の場合は，将来のすくみ足の併発は少な
い（Giladi et al 1992, Hall et al 2014, Prange et al 2019）。
振戦が初発，振戦優位型のパーキンソン病はそうでな
いタイプに比べて進行が緩徐で良性である。そのため，

将来，すくみ足を示しにくいと考えられる。症状の両
側の存在はすくみ足の危険因子である（Prange et al 
2019）。これは，非定型的パーキンソン病の特徴である。
7.12．パーキンソン病治療薬

232 人のパーキンソン病者を 12 年観察したコホー
ト研究において，高用量の L-DOPA は危険因子であっ
た（Forsaa et al 2015）。中国の 3 年の前向きコホート
研究でも，L-DOPA の 1 日量が多いとすくみ足にな
りやすい（Zhang et al 2016）。逆に考えると，高用量
の L-DOPA が必要ならば，重症であるということで
ある。これは，交絡因子であろう。

ドパミンアゴニスト使用は危険因子である（Giladi 
et al 2001c, Macht et al 2007, Nonnekes et al 2015b）
という報告と，保護因子であるという報告がある

（Nonnekes et al 2015b, Zhang et al 2016）。COMT 阻
害薬は危険因子であるらしい（Macht et al 2007）。
7.13．検査所見

前頭葉の白質病変（MRI での white matter hyper-
intensity）は，すくみ足の危険因子である（Kotagal et 
al 2014, Arena et al 2016, Chung et al 2019）。白質病
変の意義付は不明であるが，何らかの機能障害は存在
していると考えられている。すくみ足を示すパーキ
ンソン病者は白質の線維連絡の障害があるというトラ
クトグラフィーの結果とも一致する（Vercruysse et al 
2015）。

131I-ioflupane に よ る SPECT（DAT-SCAN） で， 線
条体の値が減少していれば，すくみ足になる可能性が
高いという後ろ向きコホート研究がある（Kim R et al 
2019）。つまり，ドパミン神経系の変性が強ければ，
すくみ足になる。これから，すくみ足の機序として，
黒質線条体ドパミン神経系の変性は必須であると考え
られる。

脳脊髄液中のα - シヌクレイン量は，すくみ足の発
症予言にはならなかったが，アミロイド Aβ1-42 の低
濃度は良いマーカーとなった。髄液中のアミロイド A
β1-42 の低濃度はアルツハイマー病と関係している
ので，認知症を伴うことのマーカーであるならば，他
の臨床研究と一致する。

8．すくみ足に関連・類似した症状
Festination（神経学用語集では加速運動）とは歩行

中に，歩くリズムがどんどん速くなり（cadence, ケイ
デンス，歩行率の上昇），ついには物理的に足が前に
出せなくなり，転倒してしまう症状である。歩行で
は，体の重心を前方に傾け，それを駆動力として前方
に歩く。しかし，実際に足を振り出す距離が，本来必
要とする距離よりも短いと，体を支えることができる
限界を超えてしまうことが，転倒の原因である。Fes-
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tination の原因は 2 つに分けられる。一つはシークエ
ンス効果によるもの，もう一つは平衡障害による前方
への重心の過剰な移動である（Nonnekes et al 2019）。
シークエンス効果とは，歩行しているとだんだん歩幅
が減少する症状である（Iansek et al 2006）。研究者に
よっては，シークエンス効果をすくみ足の一種とみな
しているので（Nonnekes et al 2019），すくみ足の研
究を混乱させている原因のひとつである。シークエン
ス効果は，上肢における小字症と類似している症状で，
両者は併存する（武澤ら 2010）。一方，小刻み歩行は
歩幅が狭いが，その歩幅は一定である歩行様式である
ので，両者は厳格に区別しなければならない。シーク
エンス効果の機序として，淡蒼球内節から補足運動野
と運動前野に伝えられる motor cue が少しずつ遅延し
てしまうという仮説がある（Iansek et al 2006, Morris 
et al 2008, Bekkers et al 2018）。類似している用語に
motor set というものがある。これは，運動を行うに
際して，その運動を行うためには，どの筋肉をどの
ように動かせばよいかの計画書のようなものである

（Iansek et al 2006）。Motor cue は，motor set が細か
く決めている各手順のことで，motor cue は順序よく，
時間通りに各脳部位に伝えられないといけない。平衡
障害は pulsion という言葉で表され，パーキンソン病
者では，後ろに倒れやすい（retropulsion）。

Motor block とは歩行開始ではなく，歩行中にすく
み足が生じることをいう。パーキンソン病者はそれぞ
れ固有の歩幅というものがあるが，その歩幅が小さ
いとシークエンス効果を生じさせてしまう。そして，
シークエンス効果が生じると，徐々に歩幅は小さくな
り，motor block となり，歩行はできなくなってしまう。
Motor block は，シークエンス効果のあるパーキンソ
ン病者にだけ生じる（Chee et al 2009）。

下肢ジストニアは一見，すくみ足に似ているが，前
歩きよりも後ろ歩きが上手であるという報告がある

（梶 2015）。
足先に線を引くなどすると，すくみ足が改善するこ

とは，kinésie paradoxale（神経学会用語集では矛盾性
運動）として有名である（南雲と河村 2006）。床に線
を引いたり，メトロノームのリズム聞かせたりするこ
とをキューという。無意識歩行が障害されたパーキン
ソン病者で，キューを利用することにより，意識下の
歩行メカニズムを起動することができる。そのことに
より，歩行が改善するのがキューの効果と考えられて
いる。しかし，すくみ足が進行するとキューの効果は
消失する（Yanagisawa et al 2001）。

歩行失行（gait apraxia）とは，臥位で診て，歩行
困難を来すほどの下肢の運動麻痺や感覚障害，あるい
は協調運動障害がないのにも関わらず，また，起立が

可能であるのに，歩行の目的に沿った適切な足の機能
が衰退し，あるいは，消失した状態である。即ち，起
立と歩行とで運動機能に乖離がみられる失行と成書
では述べられている（平山 2006）。しかし，Nutt ら
は，gait apraxia という用語は，歩行異常を分類する
際，症候学的にも，機序的にも不適切であり，frontal 
disequilibrium，isolated gait ignition failure，frontal 
gait disorder の用語の使用を提案している（Nutt et al 
1993, Elble 2007）。一般的に失行とは，大脳皮質障害
による高次機能障害である。パーキンソン病における
すくみ足は大脳基底核障害が原因で，大脳皮質による
代償が効かなくなって臨床症状として出現する。つま
り，大脳皮質には歩行に関する機能が局在している。
以上より，私見であるが，歩行失行という高次機能障
害は存在すると思っている。さらに，その責任部位と
して，補足運動野を推測している。

9．すくみ足の研究方法
被験者設定の問題がある。パーキンソン病者のう

ち，すくみ足の有無で比較した研究がほとんどであ
る。しかし，すくみ足の有無はどのように判断するか
は，重要な問題である。全くすくみ足が，自覚的に
も，神経学的診察上も観察されないパーキンソン病者
から，歩くときは必ずすくみ足を伴う重症のパーキン
ソン病者まで存在し，その間は全てグレーゾーンで
ある。パーキンソン病者において，視診ですくみ足が
ないと思われる者も，筋電図などの感度が高い方法で
評価すれば，全員にすくみ足を見出すことができるか
もしれない。もしそうならば，自覚症状で 2 群に分
けた場合，すくみ足を示すパーキンソン病者とない者
の差はすくみ足を代償している機能がきちんと働い
ているか否かを観察していることになる。その前提と
して，すくみ足を示すパーキンソン病者も示さない者
も，パーキンソン病としての病理は同じであることが
必要条件である。

また，健常者とすくみ足のあるパーキンソン病者を
比較すると，見出した差はパーキンソン病の異常とい
うことになり，どれがすくみ足の機序なのかわからな
い。
9.1．歩行分析

椅子から立ち上がるときは，先ず体の重心を前方に
移動させ，その後に足が前方にでる。そのため，他人
が，立ち上がろうとする人の頭を後方に押して，重心
の前方への移動をできないようにすると，いくら足を
前方に出しても立ち上がることはできない。歩行も同
様で，重心が前方に移動すると，その移動度により，
足が大きく踏み出されたり，小さかったりする。すく
み足は，重心の移動に伴う，足の踏み出しが障害され
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た状態である。姿勢反射とは，体に生じた重心移動に
より転倒しないようにする機序である。

歩行における計測可能な変数は時間によるもの，空
間によるものに分類される。前者は最大加速度，方向
転換時間，歩行速度など，後者は，歩容，歩幅などで
ある。

歩行検知するセンサーとしては，加速度計，ジャイ
ロスコープ，圧力センサー，筋電図，脳波，皮膚電気
抵抗測定，角度計，テレメーター，カメラを利用した
モーションキャプチャーがある。

すくみ足の機序を分析するには，すくみ足になる直
前の特徴を発見しなければならない。しかし，すくみ
足が起こる直前の症候はすくみ足に他ならず，すくみ
足になる数秒前の歩行状態は典型的なパーキンソン病
の歩行状態に過ぎない（Pardoel et al. 2019）。さらに，
典型的なパーキンソン病の歩行からすくみ足に移行す
る僅かな時間の動きを観察すると，その動きの変化に
は個人差があり，かつ，一人のパーキンソン病者でも
その動きの変化は同じではないという。そのため，す
くみ足をセンサーで感度も特異度も高く検知するのは
難しいという（Delval et al 2015）。
9.2．画像検査（Bharti et al 2019）

解剖学的に脳萎縮や白質神経系経路の異常を観察し
た研究と，機能的 MRI（functional MRI：fMRI）や
核医学検査により，機能異常に焦点をあてた研究が存
在する。共通して，歩行に関係する大脳皮質と基底核
の異常が見出されている（Fasano et al 2015b）。
9.2.1．MRI

コホート研究において，両側の尾状核が萎縮して
いたパーキンソン病者が，将来，すくみ足を発症した

（Herman et al 2014）。尾状核は前頭前野からの入力が
多い。すくみ足を示すパーキンソン病者では，前頭前
野の機能低下が報告されているので，この結果はよく
一致する。

すくみ足を示すパーキンソン病者では，頭頂葉が
萎縮していた（Herman et al 2014, Rubino et al 2014, 
Brugger et al 2015）。すくみ足の重症度が上がれば上
がるほど，前頭頭頂葉皮質の萎縮の程度は強くなる

（Kostic et al 2012）。すくみ足は楔部，楔前部，舌状
部，つまり，後部内側大脳皮質の萎縮と関連している

（Tessitore et al 2012）。楔前部は身体図式に関係して
いるといわれている。身体図式とは身体に関わる潜在
的な知覚の枠組みで，感覚系の入力があまりなくても，
体の姿勢の状態を感知できる能力のことである（石田 
2012）。また，楔前部は，後部帯状皮質，内側前頭前
野，角回とでデフォールトモード・ネットワークを形
成している。すくみ足を示すパーキンソン病者では，
デフォールトモード・ネットワークと他のネットワー

クとの関係の異常が報告されている（Yu et al 2021）。
デフォールトモード・ネットワークは認知に関係して
いるシステムで，アルツハイマー病において，その異
常が見出されている（Buckner et al 2008）。PPN と連
絡している白質神経束が右で少なかった（Fling et al 
2013, Canu et al 2015, Peterson et al 2015, Youn et al 
2015）ことから，すくみ足は神経経路の異常がその
原因である可能性がある。
9.2.2．fMRI

安静時に撮影した研究と，タスクを負荷して撮影し
た研究がある。神経活動が高まると局所の血流が増加
する。それを間接的神経活動として評価する。約 5 秒
のタイムラグが存在する。

安静時 fMRI 検査では，同期する部位を見つけ，す
くみ足を示すパーキンソン病者に特徴的なデフォール
トモード・ネットワークを見出すことが方法論となっ
ている。すくみ足を示すパーキンソン病者では，脳
梁膨大後部皮質と左被殻との結合性の増加が見られ
た（Potvin-Desrochers et al 2019）。脳梁膨大後部皮
質は記憶の重要な部位である。また，視床・淡蒼球外
節と視覚野との結合の増加が認められた（Potvin-Des-
rochers et al 2019）。すくみ足を示すパーキンソン病
者では，補足運動野と中脳歩行野との結合の増強，補
足運動野と左小脳との結合の増加（Fling et al 2014），
線条体内部における結合低下，尾状核と上側頭葉と
の結合低下，背側被殻と楔前部との結合増強を認めた

（Vervoort et al 2016）。補足運動野と背外側前頭前野
（ブロードマン 9 野）の血流低下（灰白質の萎縮と相関）
（Zhou et al 2018）などが報告されている。

安静時 fMRI での同期性により結合性を調べると同
時に，diffuse tensor imaging （DTI）により，物理的
に結合性を見た研究では，前頭葉と PPN との線維連
絡の異常を主として，様々な部位の異常が見出されて
いる（Wang et al 2016）。

次にタスクを負荷した研究では，実際に歩行させて
MRI を撮影することはできないので，次善の策を考
え，工夫して実験を行っている。実際は MRI 装置の
中にいるのであるが，すくみ足を起こしやすい場面を
被験者に想像してもらい fMRI を撮影する，すくみ足
を起こしやすい場面のバーチャルリアリティを見なが
ら撮影する，そのバーチャルリアリティを見ながら仰
臥位でペダルを漕いでもらうといった歩行想像（井関
と花川 2010）を行わせている。

別種のタスクとして，すくみ足を誘発しやすい 2 つ
のタスクを同時に行わせる，指タップをする，絵を描
かせて fMRI を撮影した研究がある。

すくみ足を起こしやすい場面を被験者に想像しても
らうと，右帯状回と右上頭頂回の機能低下と中脳歩行
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た状態である。姿勢反射とは，体に生じた重心移動に
より転倒しないようにする機序である。

歩行における計測可能な変数は時間によるもの，空
間によるものに分類される。前者は最大加速度，方向
転換時間，歩行速度など，後者は，歩容，歩幅などで
ある。

歩行検知するセンサーとしては，加速度計，ジャイ
ロスコープ，圧力センサー，筋電図，脳波，皮膚電気
抵抗測定，角度計，テレメーター，カメラを利用した
モーションキャプチャーがある。

すくみ足の機序を分析するには，すくみ足になる直
前の特徴を発見しなければならない。しかし，すくみ
足が起こる直前の症候はすくみ足に他ならず，すくみ
足になる数秒前の歩行状態は典型的なパーキンソン病
の歩行状態に過ぎない（Pardoel et al. 2019）。さらに，
典型的なパーキンソン病の歩行からすくみ足に移行す
る僅かな時間の動きを観察すると，その動きの変化に
は個人差があり，かつ，一人のパーキンソン病者でも
その動きの変化は同じではないという。そのため，す
くみ足をセンサーで感度も特異度も高く検知するのは
難しいという（Delval et al 2015）。
9.2．画像検査（Bharti et al 2019）

解剖学的に脳萎縮や白質神経系経路の異常を観察し
た研究と，機能的 MRI（functional MRI：fMRI）や
核医学検査により，機能異常に焦点をあてた研究が存
在する。共通して，歩行に関係する大脳皮質と基底核
の異常が見出されている（Fasano et al 2015b）。
9.2.1．MRI

コホート研究において，両側の尾状核が萎縮して
いたパーキンソン病者が，将来，すくみ足を発症した

（Herman et al 2014）。尾状核は前頭前野からの入力が
多い。すくみ足を示すパーキンソン病者では，前頭前
野の機能低下が報告されているので，この結果はよく
一致する。

すくみ足を示すパーキンソン病者では，頭頂葉が
萎縮していた（Herman et al 2014, Rubino et al 2014, 
Brugger et al 2015）。すくみ足の重症度が上がれば上
がるほど，前頭頭頂葉皮質の萎縮の程度は強くなる

（Kostic et al 2012）。すくみ足は楔部，楔前部，舌状
部，つまり，後部内側大脳皮質の萎縮と関連している

（Tessitore et al 2012）。楔前部は身体図式に関係して
いるといわれている。身体図式とは身体に関わる潜在
的な知覚の枠組みで，感覚系の入力があまりなくても，
体の姿勢の状態を感知できる能力のことである（石田 
2012）。また，楔前部は，後部帯状皮質，内側前頭前
野，角回とでデフォールトモード・ネットワークを形
成している。すくみ足を示すパーキンソン病者では，
デフォールトモード・ネットワークと他のネットワー

クとの関係の異常が報告されている（Yu et al 2021）。
デフォールトモード・ネットワークは認知に関係して
いるシステムで，アルツハイマー病において，その異
常が見出されている（Buckner et al 2008）。PPN と連
絡している白質神経束が右で少なかった（Fling et al 
2013, Canu et al 2015, Peterson et al 2015, Youn et al 
2015）ことから，すくみ足は神経経路の異常がその
原因である可能性がある。
9.2.2．fMRI

安静時に撮影した研究と，タスクを負荷して撮影し
た研究がある。神経活動が高まると局所の血流が増加
する。それを間接的神経活動として評価する。約 5 秒
のタイムラグが存在する。

安静時 fMRI 検査では，同期する部位を見つけ，す
くみ足を示すパーキンソン病者に特徴的なデフォール
トモード・ネットワークを見出すことが方法論となっ
ている。すくみ足を示すパーキンソン病者では，脳
梁膨大後部皮質と左被殻との結合性の増加が見られ
た（Potvin-Desrochers et al 2019）。脳梁膨大後部皮
質は記憶の重要な部位である。また，視床・淡蒼球外
節と視覚野との結合の増加が認められた（Potvin-Des-
rochers et al 2019）。すくみ足を示すパーキンソン病
者では，補足運動野と中脳歩行野との結合の増強，補
足運動野と左小脳との結合の増加（Fling et al 2014），
線条体内部における結合低下，尾状核と上側頭葉と
の結合低下，背側被殻と楔前部との結合増強を認めた

（Vervoort et al 2016）。補足運動野と背外側前頭前野
（ブロードマン 9 野）の血流低下（灰白質の萎縮と相関）
（Zhou et al 2018）などが報告されている。

安静時 fMRI での同期性により結合性を調べると同
時に，diffuse tensor imaging （DTI）により，物理的
に結合性を見た研究では，前頭葉と PPN との線維連
絡の異常を主として，様々な部位の異常が見出されて
いる（Wang et al 2016）。

次にタスクを負荷した研究では，実際に歩行させて
MRI を撮影することはできないので，次善の策を考
え，工夫して実験を行っている。実際は MRI 装置の
中にいるのであるが，すくみ足を起こしやすい場面を
被験者に想像してもらい fMRI を撮影する，すくみ足
を起こしやすい場面のバーチャルリアリティを見なが
ら撮影する，そのバーチャルリアリティを見ながら仰
臥位でペダルを漕いでもらうといった歩行想像（井関
と花川 2010）を行わせている。

別種のタスクとして，すくみ足を誘発しやすい 2 つ
のタスクを同時に行わせる，指タップをする，絵を描
かせて fMRI を撮影した研究がある。

すくみ足を起こしやすい場面を被験者に想像しても
らうと，右帯状回と右上頭頂回の機能低下と中脳歩行
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野の活動上昇を認めた（Snijders et al 2011）。バーチャ
ルリアリティを見ながら fMRI を撮影したところ，す
くみ足を示すパーキンソン病者は同側大脳半球内で，
認知コントロールネットワークと基底核ネットワーク
の同期不全が観察された（Shine et al 2013b）。パーキ
ンソン病では認知系を利用して，障害された基底核が
中心的役割を担う自動歩行系を代償して歩く。この研
究結果は，認知系による歩行制御の代償ができないと，
すくみ足になってしまうと解釈できる。フットペダル
を使いながら，そして，そのフットペダルを踏むと廊
下のバーチャルリアリティが実際に動くような設定に
した条件で，fMRI を撮影した研究において，すくみ
足を示すパーキンソン病者の機能結合を，オン状態の
ときとオフ状態とを比べた。入り口が近づくと，フッ
トペダルを踏む潜時が延長した。その時，fMRI を撮
影すると前補足運動野と視床下核の機能的結合（ハイ
パー直接路）が減少していた（Matar et al 2019）。フッ
トペダルを踏んで，90 度のカーブを曲がるパーチャ
ルリアリティを，すくみ足を示すパーキンソン病者に
見せたところ，視覚野の活動が増加した。また，前頭
葉下部（下前頭回）の活動亢進が検出された（Gilat 
et al 2015）。これら 2 つの研究は，最も実際に近い歩
行想像と考えられ，その結果は興味深い。すくみ足
が，出現したとき変化した脳部位は，すくみ足の責任
部位かもしれないし，代償作用の責任部位かもしれな
いが（Potvin-Desrochers et al 2019），尾状核，視床，
淡蒼球内節の機能低下はすくみ足がなくても存在して
いるが，すくみ足が出現するときだけ大脳皮質の機能
低下が起こることから，一次的にすくみ足を起こすの
は大脳基底核系で，代償系は大脳皮質であると考えら
れる（Shine et al 2013a）。Gilat 等は，同様の方法で，
すくみ足のあるパーキンソン病者で，すくみの重症度
は，認知に関係する前頭葉と情動に関係する辺縁系と
の同期の増加と関係している。さらに，すくみ足のあ
るパーキンソン病者の代償機構が働いて正常にペダル
を漕げるときは，被殻と前頭葉 + 辺縁系との同期が
なくなっていることを報告した（Ehgoetz Martens et 
al 2018a）。つまり，すくみ足の代償系は前頭葉等が
関係していることを示した。
9.2.3．核医学検査

Hanakawa らはパーキンソン病者にトレッドミルの
ベルトに横線を引いて運動させた場合，kinésie para-
doxale が生じ，歩幅が増加して，歩行速度が増加する
ことを示した。SPECT を利用して，健常者に比べて
減少していた右外側補足運動野の血流が，横線という
視覚キューにより，健常者と同じレベルにまで回復し
たことを示し，kinésie paradoxale の責任部位は右外
側補足運動野であることを証明した（Hanakawa et al 

1999）。
すくみ足を示すパーキンソン病者では，尾状核と

被核ではグルコース代謝が異なっており，尾状核で
は減少，被殻では上昇していた（Bartels et al 2006）。
尾状核は前頭前野との線維結合が強く，被殻は一次
運動野，補足運動野との結合が強い（Selemon and 
Goldman-Rakic 1985, Nambu 2011）ので，尾状核の
代謝低下は前頭前野の機能低下，被殻の代謝亢進は
運動野の過剰な神経活動を示している（Djaldetti et al 
2018）。すくみ足を示すパーキンソン病者の PET を
用いた研究がある。アセチルコリン神経系が減少し
ており，βアミロイドは増加していた（Bohnen et al 
2014）。特に，両者の異常を合併しているときにはす
くみ足は重症であった。また，大脳皮質のアセチルコ
リン神経終末が減少していると，歩行障害を起こしや
すい（Bohnen et al 2013）。両者とも認知症のマーカー
であり，認知症を合併するとすくみ足が出現し，重度
になるという臨床研究と一致する。
9.3．脳　　波

脳波は，時間分解能が高く，すくみ足が出現する
直前の変化を感知できる。脳深部の脳波は，測定でき
る部位が限られているが，STN-DBS を行う際に，視
床下核の局所フィールド電位を測定している。目的と
する脳部位に測定電極（関電極）を刺入し，十分に
離れて電気的変動の少ない部位に基準電極（不関電
極）を設けると，神経細胞の集団活動の結果生じる局
所フィールド電位 local field potential（LFP）を記録
することができる。いわゆる脳波は，大脳皮質の局所
フィールド電位を頭皮上から間接的に測定したもので
ある。その観点から，局所フィールド電位を深部脳波
と呼ぶこともある（齊木と礒村 2012）。以前は，手術
中にしか脳波を記録できなかったが，現在は，商品
化されたセンサーで自由歩行しているパーキンソン病
者から記録が可能となっている（Syrkin-Nikolau et al 
2017）。最近の総説（Marquez et al 2020）に詳しいが，
主だったものをいくつか述べる。

大脳皮質由来の脳波の研究から，すくみ足を起こし
ている瞬間，中心と前部誘導でのθ波が増加し，それ
は両部位で同期していた（Shine et al 2014）。つまり，
すくみ足に関して，一次運動野と補足運動野の関連性
が認められた。

パーキンソン病者の視床下核における局所フィー
ルド電位では，α波とβ波が記録される。それらは，
大脳基底核における感覚と運動のリズムに関連して
いる。その波の周波数は，微振動を示すのであるが，
パーキンソン病治療薬で，その微振動は減少する。す
くみ足を示すパーキンソン病者が，すくみ足を起こさ
ずに歩いているとき，β波のパワーは小さく，そのエ



(12) 鹿児島純心女子大学看護栄養学部紀要　 Vol.27, 2023

ントロピー（ばらつき）は大きかった。そのとき，歩
幅は一定していなかった。つまり，β波の不安定さ
は，不安定な歩行に関係していると想定された。さら
に，すくみ足になったときは，α波のエントロピーが
大きかったので，α波の不安定さはすくみ足と関係し
ているらしい（Toledo et al 2014, Syrkin-Nikolau et al 
2017）。すくみ足が誘発されやすい二重課題をさせな
がら歩行させ，一課題だけの場合と比較した研究があ
る。視床下核は 20-30 Hz の頻度で常時発火していた
が，低周波数のβ波が二重課題で検出された（Chen 
et al 2019）。逆に，高周波数のβ波がすくみ足を示す
パーキンソン病者で検出され，L-DOPA 投与により，
すくみ足は消失し，高周波数のβ波も消失したという
報告もある（Toledo et al 2014）。低周波数のβ波（13-
20 Hz）は筋強剛と寡動に関連しているとの報告もあ
る（Kühn et al 2009, López-Azcárate et al 2010）。

脳波と局所フィールド電位を同期させて，測定し
たところ，すくみ足が出現すると大脳皮質と視床下核
の脳波の同期が，黒質線条体の障害が強い半球で消失
したという（Pozzi et al 2019）。β波の同期は前頭葉
と基底核の交互作用の結果と考えられているので，同
期していないことは両者の機能不全と考えられている

（Toledo et al 2014）。
事象関連電位の一種である偏側性準備電位（later-

alized readiness potential）を指標とした研究がある。
片側性準備電位は，四肢などの自発運動に先立って観
察される脳波で，運動する部位の対側頭皮上でその振
幅が大きいという非対称性の分布を示す。すくみ足を
示すパーキンソン病者では，片側性準備電位が，すく
み足を示さない者に比べて，より早く発火し，その振
幅も大きい（Butler et al 2017）。これは，歩行に際し
て，補足運動野の機能不全があり，それを代償するた
めに運動前野が過剰に活動していることを示している

（Okuma 2006）。
聴覚脊髄反射とは音刺激により筋肉が反射的に屈曲

伸展するもので，姿勢反射などに関連していると考え
られている（Davis et al 1982, Leitner et al 1980）。聴
覚脊髄反射はパーキンソン病者でその振幅が減少し，
L-DOPA 投与により改善する。また，STN-DBS を
しているパーキンソン病者において，すくみ足がない
者は視床下核刺激により聴覚脊髄反射が改善しやすい

（Parmentier et al 2018）。つまり，姿勢反射は潜在的
にパーキンソン病で障害されており，それはドパミン
神経系の障害に基づいている。

10．すくみ足の機序
すくみ足は歩行の開始などの，自動的な歩行パター

ンに変化が必要なときに起きるので，脊髄の CPG よ

りも上位の障害と考えられる（Bloem et al 2004）。
すくみ足の機序を考える場合，すくみ足を生じる

一次的脳部位はパーキンソン病で障害される主要な脳
部位と同一であるのか違うのか考察しなければならな
い。すくみ足は臨床的には明らかに小歩，festination
などのパーキンソン病で観察される歩行障害と区別さ
れるが，歩行障害の責任病巣と一次的すくみ足の責任
部位は同じ可能性がある。なぜならば，
①パーキンソニズムの強い側にすくみ足も生じやすい。
② FOGQ の全得点が低いほど将来すくみ足を起こし

やすい（Ehgoetz Martens et al 2018b）。
③ MDS-UPDRS のパートⅢ運動症状，特に「3.10 歩

行」と「3.12 姿勢の安定性」の障害が重度である
と将来すくみ足になりやすい（Forsaa et al 2015, 
Ehgoetz Martens et al 2018b, Kim R et al 2019）。ま
た，そのようなパーキンソン病者（姿勢不安定歩行
障害型パーキンソン病，the postural instability gait 
difficulty subtype：PIGD）は，運動に関連した大
脳皮質（前補足運動野と一次運動野の灰白質）が萎
縮しており，他の脳部位との機能的連絡も乏しく
なっている（Rosenberg-Katz et al 2013）。

④歩行速度が遅いとすくみ足になりやすい（Herman 
et al 2019）。

⑤下肢にパーキンソニズムが初発している場合，す
くみ足になりやすい（Giladi et al 2001c, Ou et al 
2018）からである。
しかし，すくみ足だけが目立つ症例はパーキンソン

病以外のパーキンソニズムを示唆する。例えば，パー
キンソン病ではドパミン神経前シナプスの障害が主で
あるが，それ以外のパーキンソニズムではドパミン前
シナプスに加えて，ドパミン神経後シナプスも障害さ
れている。つまり，すくみ足を起こす病巣はパーキン
ソン病の初期病巣とは異なる。

すくみ足の機序として，すくみ足が起きるときだけ
障害が新たに生じているとは考えられない。すくみ足
を起こす脳内変化がパーキンソン病では初期から起
こっており，一歩目を踏み出すときや，方向転換する
ときに，歩行の代償機能が急に働かなくなるのがすく
み足である（Lewis and Barker 2008, Vandenbossche 
et al 2012, Bohnen et al 2014, Lewis and Shine 2016）。
以下，すくみ足をおこす一次的原因と代償機能の機能
不全により臨床的にすくみ足を示してしまう機序に分
けて論じる。
10.1．すくみ足を生じる一次的原因
10.1.1．競合（interference）モデル（Lewis and Barker 

2008, Lewis and Shine 2016）
認知機能や運動機能は大脳皮質が中枢であるが，そ

れらの神経細胞の出力先は線条体である。パーキンソ
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ントロピー（ばらつき）は大きかった。そのとき，歩
幅は一定していなかった。つまり，β波の不安定さ
は，不安定な歩行に関係していると想定された。さら
に，すくみ足になったときは，α波のエントロピーが
大きかったので，α波の不安定さはすくみ足と関係し
ているらしい（Toledo et al 2014, Syrkin-Nikolau et al 
2017）。すくみ足が誘発されやすい二重課題をさせな
がら歩行させ，一課題だけの場合と比較した研究があ
る。視床下核は 20-30 Hz の頻度で常時発火していた
が，低周波数のβ波が二重課題で検出された（Chen 
et al 2019）。逆に，高周波数のβ波がすくみ足を示す
パーキンソン病者で検出され，L-DOPA 投与により，
すくみ足は消失し，高周波数のβ波も消失したという
報告もある（Toledo et al 2014）。低周波数のβ波（13-
20 Hz）は筋強剛と寡動に関連しているとの報告もあ
る（Kühn et al 2009, López-Azcárate et al 2010）。

脳波と局所フィールド電位を同期させて，測定し
たところ，すくみ足が出現すると大脳皮質と視床下核
の脳波の同期が，黒質線条体の障害が強い半球で消失
したという（Pozzi et al 2019）。β波の同期は前頭葉
と基底核の交互作用の結果と考えられているので，同
期していないことは両者の機能不全と考えられている

（Toledo et al 2014）。
事象関連電位の一種である偏側性準備電位（later-

alized readiness potential）を指標とした研究がある。
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示すパーキンソン病者では，片側性準備電位が，すく
み足を示さない者に比べて，より早く発火し，その振
幅も大きい（Butler et al 2017）。これは，歩行に際し
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（Okuma 2006）。
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② FOGQ の全得点が低いほど将来すくみ足を起こし

やすい（Ehgoetz Martens et al 2018b）。
③ MDS-UPDRS のパートⅢ運動症状，特に「3.10 歩

行」と「3.12 姿勢の安定性」の障害が重度である
と将来すくみ足になりやすい（Forsaa et al 2015, 
Ehgoetz Martens et al 2018b, Kim R et al 2019）。ま
た，そのようなパーキンソン病者（姿勢不安定歩行
障害型パーキンソン病，the postural instability gait 
difficulty subtype：PIGD）は，運動に関連した大
脳皮質（前補足運動野と一次運動野の灰白質）が萎
縮しており，他の脳部位との機能的連絡も乏しく
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こっており，一歩目を踏み出すときや，方向転換する
ときに，歩行の代償機能が急に働かなくなるのがすく
み足である（Lewis and Barker 2008, Vandenbossche 
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以下，すくみ足をおこす一次的原因と代償機能の機能
不全により臨床的にすくみ足を示してしまう機序に分
けて論じる。
10.1．すくみ足を生じる一次的原因
10.1.1．競合（interference）モデル（Lewis and Barker 

2008, Lewis and Shine 2016）
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れらの神経細胞の出力先は線条体である。パーキンソ
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ン病ではドパミンの減少により，線条体機能低下と
なっており，大脳皮質からの入力が多量になる場合
に，その大量の情報が処理しきれなくなる。これを
cognitive overload という（Nutt et al 2011, Shine et al 
2013b）。すると，大脳基底核の出力である淡蒼球内
節が一過性に過剰活動し，視床と脳幹を過剰抑制する
ので，すくみ足が出現する。パーキンソン病では歩行
しているときに会話をしたりするとすくみ足が起こり
やすくなるのは，歩行以外のタスクの線条体への入力
により，歩行を処理することが不十分になるためと考
えられる。2 つのタスクが競合するため，それぞれの
タスクを正確に行うことができなくなってしまう。す
くみ足は純粋に運動系のみ障害で誘発されるわけでは
なく，認知，感覚，情動系からの影響が大きい（Gilat 
et al 2018, 2021）ので，大脳皮質からの入力の影響は
大きいと思われる。
10.1.2．両下肢協調運動障害説

Abe ら（Abe et al 2003），Giladi ら（Plotnik et al 
2005）により提案されている説である。エルゴメー
ターを用いて，パーキンソン病者の左右の足の位相差
を測定した。健常者では左右の足は協調してエルゴ
メーターのベダルを漕ぐので，左右の足の位相差は正
確に 180 度である。すくみ足を示すパーキンソン病
者では，左右の足の位相差が全くランダムになるタイ
プと 180 度の位相差（正常）と 0 度の位相差（左右の
足がペダルを同時に漕ぐ）まで周期的に変動するタイ
プの 2 種類に分類された（阿部と佐古田 2003, Abe et 
al 2003, Asai et al 2003, Matsuo et al 2003）。これから，
すくみ足の機序としては，運動開始企図に際しての，
中枢性の相反抑制の障害，つまり，CPG の障害が考
えられた（Lavoie et al 1997, Trimble et al 2001, Hira-
oka et al 2005）。筋力低下疾患，痙性麻痺疾患，小脳
失調のペダリングパターンを観察したところ，パー
キンソン病のような位相の異常は観察されなかった

（Matsuo et al 2003）ことからも，すくみ足はパーキン
ソン病に包含される症状と考えられる。

対側性模倣性連合運動も両下肢の共同運動が障害さ
れた状態とも解釈できるので，対側性模倣性連合運動
は広義の両下肢共同運動障害に含まれる。
10.1.3．対側性模倣性連合運動の出現

連合運動（associated movement, synkinesia）とは，
「身体の在る部分を随意的に動かす時，それとは直接
関係のない，本来は動かない部分が，毎常，一定の形
で不随意に，目的に沿わない，動きをするもの」と定
義されている（平山 2006）。パーキンソン病者で，膝
関節の受動的伸展屈曲運動で対側の膝が同じ方向に
伸展屈曲する対側性模倣性連合運動が出現する者が多
い。また，足のタッピング（足関節の底屈と背屈）で

同側の膝関節の屈曲伸展が起こる場合もある。歩行す
るためには左右の足は交互に収縮弛緩しなければなら
ないが，対側性模倣性連合運動が誘発されると同一の
動きをしてしまうので，歩行できなくなる。補足運動
野が責任病巣と考えられている。すくみ足の責任部位
として，補足運動野が指摘されており，この点からも，
すくみ足の機序として，対側性模倣性連合運動が考え
やすい。

すくみ足を示すパーキンソン病者において，歩き始
めるとき，両側の大腿筋膜張筋が同時に収縮すること
を報告している（Schlenstedt et al 2018）。彼らは，こ
のことがすくみ足を示すパーキンソン病者の先行姿
勢制御（別名；予期的姿勢調節）における左右方向へ
の体重移動の減少の原因と述べている。彼らの論理
に則って述べると，対側性模倣性連合運動があるの
で，左右方向の軸足への体重移動が不十分であるので
先行姿勢制御が障害され，すくみ足になると説明でき
る。これを hypokinesia と解釈している論文もあるが，
reciprocal（相反性）に動かなければならない下肢の筋
肉が，同時に収縮してしまうことと，hypokinesia は異
なる概念であり，対側性模倣性連合運動という言葉が
適切である。

Doorway freezing を仮想空間で実現し，fMRI を施
行した研究において，freezing が長いほど前補足運動
野と視床下核との結合性が弱まり，両側の視床下核間
の結合が強くなった（Matar et al 2019）。両側の視床
下核の結合性が高くなったことは，対側性模倣性連合
運動を誘発するメカニズムかもしれない。
10.1.4．Motor set の障害

補足運動野は大脳基底核と共同して自動運動を行っ
ている。自動運動の様々なパターンの計画を motor 
set といい，歩行の motor set もいくつかある motor 
set の一つである。Motor set は，主に大脳基底核に
保存されている。すくみ足は運動の予想（central 
drive），つまり内在性の運動イメージ（motor set）の
障害が原因であるという仮説である。歩行は本能行動
的なので，筋肉をある強度で収縮させた場合，拮抗筋
や共同筋はどれくらい収縮させればよいのか無意識下
に大脳基底核で処理される。すくみ足（gait start hes-
itation）は大脳基底核から補足運動野への motor set を
伝えることができないことが原因であるという仮説で
ある。Motor set が完全に障害されると歩けなくなる
タイプのすくみ足になるが，軽度の障害の場合は小歩
になるという（Iansek and Danoudis 2016）。
10.1.5．先行姿勢制御の障害

歩行の際，姿勢制御が必要である。重心を前方に移
動させれば，前方に体は移動し，足が前に出る。重心
を前方に移動させる姿勢制御系と転倒しないようにす
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る姿勢制御系がある。
姿勢制御は代償姿勢制御と先行姿勢制御に分類され

る（Mori et al 2004，高草木ら 2015）。代償姿勢制御
とは，歩行の際に起きた変化を感知し，姿勢制御系に
フィードバックして，正常に歩けるようにする系であ
る。姿勢反射がその代表である。それは，随意的な筋
肉収縮よりも，短い潜時で筋肉が収縮するので，反射
であると考えられている。

一方，先行姿勢制御とは，実際の行動を起こすより
時間軸が前に働く系のことである（Massion 1992）。
例えば，歩行開始時には，歩行に関与する下肢の筋肉
の収縮よりも先に，体幹筋が収縮する。どれくらい筋
肉を収縮させれば，ちょうどよい重心移動になるか予
測する系である。

先行姿勢制御をするためには，身体図式が必要で
ある。これは，学習と記憶機能に依存する。一方，運
動プログラムのコピーは，実際に行われた運動との
照合が行われるフィードバック系を形成する（motor 
efferent copy）。この機序により，身体図式の微調節
が行われる。フィードバック情報とは，深部感覚受容
器や平衡感覚受容器などからの感覚情報である。

足上げを負荷した fMRI を行ったところ，すくみ足
のあるパーキンソン病者では，右前島と補足運動野の
活性化が起こった。すくみ足のあるパーキンソン病者
では，両側の島の結合性が，すくみ足のないパーキ
ンソン病者よりも弱く，すくみ足が重度であればある
ほど，その結合性は弱かった（de Loma-Pardini et al 
2020）。その意義付は現時点では不明である。

Step initiation（両足を揃えて立った姿勢から，足
を踏み出す）の先行姿勢制御の働きを測定した研究が
ある（Mancini et al 2009）。早期から中期の治療を受
けていないパーキンソン病者で，step initiation 障害
を示していないものでも，先行姿勢制御により導き出
された一歩目の歩幅は，実際に必要とする歩幅よりも
小さい。これは，実際に step initiation 障害を示す進
行期のパーキンソン病者と同じである。つまり，step 
initiation の異常はパーキンソン病の基本症状である。

それでは，先行姿勢制御の障害度に，すくみ足を
示すパーキンソン病者とすくみ足示さないパーキン
ソン病者に違いがあるのかというと，weight-shift 
amplitude（歩く際，右足を前に出そうとする場合，
右足に載っている体重を左足にシフトさせる振幅）
が，すくみ足を示すパーキンソン病者で減少している

（Maslivec et al 2020）。つまり，先行姿勢制御の障害
が重度になるとすくみ足が生じやすくなる。

パーキンソン病者は，gait start hesitation が起こっ
ている時，複数の先行姿勢制御が発現している。しか
し，これは gait start hesitation の原因ではない（Cohen 

et al 2017）。歩き出すとき，どちらの足を出すかを実
験者が指示して，可能な限り速く足を出すようにさせ
る。すると，健常者でさえも，実際に足を出す前に，
歩行開始に関係する筋肉の収縮開始が，複数セット誘
発される場合がある。つまり，複数の先行姿勢制御が
生じている。健常者は，誤った先行姿勢制御をすぐ
に抑制して，反対側（指示側）の足が出るような先行
姿勢制御を行うことができる。しかし，すくみ足を示
すパーキンソン病者では，その抑制が遅いので，gait 
start hesitation になってしまう。これが，すくみ足の
先行姿勢制御障害説である。

計画前の運動プログラムと実際の運動出力反応はい
つも共役することにより正常な動きができるが，両者
が脱共役してしまうのがすくみ足の原因であるという
デカップリングモデル仮説というものがある（Jacobs 
et al 2009b）。先行姿勢制御仮説と同じで，提唱され
ている責任病巣も，補足運動野，一次運動野，頭頂葉
というように先行姿勢制御の責任病巣と同一である。
10.1.6．バランス障害説

一歩目を踏み出すときに，姿勢反射障害が生じる
ために，すくみ足になってしまうという説（Bloem et 
al 2004, Bekkers et al 2018）。すくみ足を示すパーキ
ンソン病者は姿勢反射異常が多いことが，最近のメ
タアナリシスでも明らかになっている（Bekkers et al 
2017）。特に，体重移動，姿勢変換を行おうとすると
きの，足を出す大きさの目測とタイミングの障害が目
立つ（Bekkers et al 2018）。Bekkers ら（2018）は，す
くみ足と姿勢反射障害は，症候としては別であるが，
すくみ足を起こす原因として姿勢反射障害が影響して
いるという説をとなえている。

姿勢反射に関しては，Schoneburg ら総論を参考に
して，以下に概説した（Schoneburg et al 2013）。

姿勢制御（postural control）は，体の重心を重力に
抗して安定させる機構である。姿勢反射障害は，以下
の 4 つに分類される。
①直立しているとき（quiet stance, upright posture）のバ

ランス障害
②代償姿勢制御（reactive postural control）の障害。

外部から押されたときの姿勢立ち直りの障害
③先行姿勢制御（anticipatory postural adjustment）の

障害。随意運動をしようとするときの姿勢制御系の
障害

④歩行中のバランス障害
①から④を詳細に検討する。

①直立時のバランス障害は，
（1）姿勢（postural alignment）の障害
（2）立位保持中の生理的な動揺（postural sway）の

異常
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る姿勢制御系がある。
姿勢制御は代償姿勢制御と先行姿勢制御に分類され

る（Mori et al 2004，高草木ら 2015）。代償姿勢制御
とは，歩行の際に起きた変化を感知し，姿勢制御系に
フィードバックして，正常に歩けるようにする系であ
る。姿勢反射がその代表である。それは，随意的な筋
肉収縮よりも，短い潜時で筋肉が収縮するので，反射
であると考えられている。

一方，先行姿勢制御とは，実際の行動を起こすより
時間軸が前に働く系のことである（Massion 1992）。
例えば，歩行開始時には，歩行に関与する下肢の筋肉
の収縮よりも先に，体幹筋が収縮する。どれくらい筋
肉を収縮させれば，ちょうどよい重心移動になるか予
測する系である。

先行姿勢制御をするためには，身体図式が必要で
ある。これは，学習と記憶機能に依存する。一方，運
動プログラムのコピーは，実際に行われた運動との
照合が行われるフィードバック系を形成する（motor 
efferent copy）。この機序により，身体図式の微調節
が行われる。フィードバック情報とは，深部感覚受容
器や平衡感覚受容器などからの感覚情報である。

足上げを負荷した fMRI を行ったところ，すくみ足
のあるパーキンソン病者では，右前島と補足運動野の
活性化が起こった。すくみ足のあるパーキンソン病者
では，両側の島の結合性が，すくみ足のないパーキ
ンソン病者よりも弱く，すくみ足が重度であればある
ほど，その結合性は弱かった（de Loma-Pardini et al 
2020）。その意義付は現時点では不明である。

Step initiation（両足を揃えて立った姿勢から，足
を踏み出す）の先行姿勢制御の働きを測定した研究が
ある（Mancini et al 2009）。早期から中期の治療を受
けていないパーキンソン病者で，step initiation 障害
を示していないものでも，先行姿勢制御により導き出
された一歩目の歩幅は，実際に必要とする歩幅よりも
小さい。これは，実際に step initiation 障害を示す進
行期のパーキンソン病者と同じである。つまり，step 
initiation の異常はパーキンソン病の基本症状である。

それでは，先行姿勢制御の障害度に，すくみ足を
示すパーキンソン病者とすくみ足示さないパーキン
ソン病者に違いがあるのかというと，weight-shift 
amplitude（歩く際，右足を前に出そうとする場合，
右足に載っている体重を左足にシフトさせる振幅）
が，すくみ足を示すパーキンソン病者で減少している

（Maslivec et al 2020）。つまり，先行姿勢制御の障害
が重度になるとすくみ足が生じやすくなる。

パーキンソン病者は，gait start hesitation が起こっ
ている時，複数の先行姿勢制御が発現している。しか
し，これは gait start hesitation の原因ではない（Cohen 

et al 2017）。歩き出すとき，どちらの足を出すかを実
験者が指示して，可能な限り速く足を出すようにさせ
る。すると，健常者でさえも，実際に足を出す前に，
歩行開始に関係する筋肉の収縮開始が，複数セット誘
発される場合がある。つまり，複数の先行姿勢制御が
生じている。健常者は，誤った先行姿勢制御をすぐ
に抑制して，反対側（指示側）の足が出るような先行
姿勢制御を行うことができる。しかし，すくみ足を示
すパーキンソン病者では，その抑制が遅いので，gait 
start hesitation になってしまう。これが，すくみ足の
先行姿勢制御障害説である。

計画前の運動プログラムと実際の運動出力反応はい
つも共役することにより正常な動きができるが，両者
が脱共役してしまうのがすくみ足の原因であるという
デカップリングモデル仮説というものがある（Jacobs 
et al 2009b）。先行姿勢制御仮説と同じで，提唱され
ている責任病巣も，補足運動野，一次運動野，頭頂葉
というように先行姿勢制御の責任病巣と同一である。
10.1.6．バランス障害説

一歩目を踏み出すときに，姿勢反射障害が生じる
ために，すくみ足になってしまうという説（Bloem et 
al 2004, Bekkers et al 2018）。すくみ足を示すパーキ
ンソン病者は姿勢反射異常が多いことが，最近のメ
タアナリシスでも明らかになっている（Bekkers et al 
2017）。特に，体重移動，姿勢変換を行おうとすると
きの，足を出す大きさの目測とタイミングの障害が目
立つ（Bekkers et al 2018）。Bekkers ら（2018）は，す
くみ足と姿勢反射障害は，症候としては別であるが，
すくみ足を起こす原因として姿勢反射障害が影響して
いるという説をとなえている。

姿勢反射に関しては，Schoneburg ら総論を参考に
して，以下に概説した（Schoneburg et al 2013）。

姿勢制御（postural control）は，体の重心を重力に
抗して安定させる機構である。姿勢反射障害は，以下
の 4 つに分類される。
①直立しているとき（quiet stance, upright posture）のバ

ランス障害
②代償姿勢制御（reactive postural control）の障害。

外部から押されたときの姿勢立ち直りの障害
③先行姿勢制御（anticipatory postural adjustment）の

障害。随意運動をしようとするときの姿勢制御系の
障害

④歩行中のバランス障害
①から④を詳細に検討する。

①直立時のバランス障害は，
（1）姿勢（postural alignment）の障害
（2）立位保持中の生理的な動揺（postural sway）の

異常

(15)すくみ足

（3）感覚の重み付け（sensory weighting）の障害
（4）安定性の限界（limits of stability）の減少。具体

的には，転倒しないギリギリに体を傾けること
ができる範囲が減少していること

の 4 つに分類される。
パーキンソン病者は亀背やピサ症候などの姿勢異常

（1）を示すが，これらは重心の認知障害と考えられる。
重心が実際よりも背側にあると認識してしまうと前傾
姿勢（亀背）になり，重心が左右どちらかに偏ってい
ると誤認すると側方へ体幹が傾くピサ症候を示す。す
くみ足を示すパーキンソン病者では，足圧中心（center 
of pressure）が後ろにあることから（Schlenstedt et al 
2016），姿勢障害はすくみ足と関係がある。

立位保持時の生理的動揺（2）は，すくみ足を示すパー
キンソン病者では，その動揺速度が速く，周波数が大
きく，側方への振幅が大きい（de Souza Fortaleza et al 
2017）。全身の姿勢反射に関する筋肉の反応は，反射
的に行われるが，パーキンソン病者に二重課題をさせ
ると生理的動揺が悪化する。パーキンソン病者の運動
症状は二重課題で悪化するが，姿勢反射も同様に悪化
する。すくみ足を示すパーキンソン病者ではすくみ足
を示さない者に比べて二重課題による歩行障害は，よ
り悪化した（de Souza Fortaleza et al 2017）。

感覚の重み付け（3）について。姿勢制御で必要な入
力情報は，関節位置覚，視覚，平衡感覚であり，それ
ぞれ，姿勢制御で果たす役割は 70％，20％，10％と
見積もられている。例えば，目隠しをすれば，視覚情
報の重み付けは 0％となり，関節位置覚と平衡感覚で，
重み付けを再度行う（reweighting）。パーキンソン病
者では，それぞれの感覚系は障害されていないが，3
つの感覚の重み付け（統合）がうまくいかない。その
ため，パーキンソン病者では，体の重心の位置がずれ
るとすぐに転倒する（limits of stability）。すくみ足を
示すパーキンソン病者は，すくみ足がない者に比べ
て，前庭機能に依存した平衡障害が目立っており，平
衡障害の代償がとくに視覚に依存している（Huh et al 
2016）。オンのとき，視覚入力と固有感覚（深部感覚）
のどちらか片方の入力遮断をしても，すくみ足を示す
パーキンソン病者とすくみ足を示さないパーキンソン
病者に姿勢制御障害に差はなかったが，両方を遮断し
たときのみ，すくみ足を示すパーキンソン病者が姿勢
制御障害を示した（Vervoort et al 2013）。その際，す
くみ足を示さないパーキンソン病者は，股関節を動か
して姿勢を安定化するのに，すくみ足を示すパーキン
ソン病者では，それができなかった。身体図式の障害
なのか，先行姿勢制御の障害であるのか不明である。

前後にどれくらい体を傾けても転倒しないで立位保
持できるかという安定性の限界（4) は，すくみ足を示

すパーキンソン病者で障害されている（Schlenstedt et 
al 2016）。

代償姿勢制御（②）は，外力が弱かったり，地面が
固くて踏ん張ることができる場合は足関節レベルで転
倒を回避できるが，外力が強かったり，足場が悪かっ
たりするときは，股関節レベルで重心移動を行う。さ
らに，力が強い場合は，足を踏み出す。パーキンソン
病者では，足関節の反応潜時は正常であるが，ピーク
は遅延するし，踏ん張る力も不十分である。また，足
の踏み出しでは，潜時も遅く，力も弱い。この反射的
な足の踏み出しは，歩行と同じように視覚キューでス
トライド（重複歩：一側の踵が接地してから，再び同
側の踵が接地するまでの距離）が改善する。しかし，
代償姿勢制御はすくみ足を示すパーキンソン病者とす
くみ足を示さないパーキンソン病者では差がないと
する報告が多い（Smulders et al 2014, Nonnekes et al 
2015a, Peterson and Horak 2016a）。

先行姿勢制御（③）とは，例えば，足を出そうとす
る直前に反対側の足に重心を移動するような事をい
う。つまり，ある運動を行う際に，それに関連して必
要となる筋肉を動かす直前の筋肉の動きである。パー
キンソン病者では，その反応が遅くなっている。また，
knee trembling は，一歩の歩行に対して，複数の先行
姿勢制御が生じてしまうことが原因としている論文も
ある。

歩行中にバランスを取ること（④）は，立位保持よ
りも難しい運動機能であるので，①から③が，障害さ
れていれば，当然障害される。歩行開始による重心の
移動により，足を踏み出して転倒しないようにするに
は，十分に足を踏み出さないとならないが，その歩幅
が狭ければ，さらにもう一歩，踏み出さないといけな
い。それが，連続的に続くと，festination となる。す
くみ足と festination は一部分発症機構が類似してい
る。歩行の歩幅やその時間などのばらつきがパーキン
ソン病では大きくなっているので，CPG の異常が想
定される。歩行時に腕を振らないということは，寡動
の表現か，それとも，腕をふることにより，体の重心
が変動するのを抑制するための代償行為なのか。つま
り，すくみ足は，姿勢反射障害の表現のひとつである
と言う仮説である。

姿勢と歩行の異常な共役が生じてしまうことによ
り，複数の先行姿勢制御が働いてしまい，すくみ足と
なってしまうというように解釈する説もある（Jacobs 
et al 2009b, Nutt et al 2011）。
10.1.7．運動選択（Conflict-resolution）欠損モデル

健常者では，足を動かすとき，無意識下でどのよう
に歩くか決定してから，実際の行動に移す。しかし，
すくみ足を示すパーキンソン病者では，無意識下の決
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定に問題があり，解決しない間に実際の歩行を開始し
てしまうので，すくみ足になるという説である（Okada 
et al 2011a, Vandenbossche et al 2012）。

運動選択に重要なのは前頭葉－線条体路で，選択が
なされるまで，前頭葉は実際の行動を抑制する（Frank 
et al 2007）。歩行でも外界から情報処理を必要とする
場合は，前頭葉で処理した注意情報を線条体に伝える
ことにより，自動歩行に持っていく。それの処理には，
背外側前頭前野，楔前部，前補足運動野，線条体が必
要である。パーキンソン病は獲得した運動の自動処理
能力を失い，さらに，得た自動処理能力を保持できな
くなる（Wu et al 2015）。パーキンソン病者では，前
頭葉－線条体路が機能せず，背外側前頭前野，運動前
野，小脳が代償的に働いている（Okuma 2006, Fasano 
et al 2015b）。

パーキンソン病者では，自動歩行を司る線条体が
障害されているので，前頭葉の認知システムを頻回に
援用しないと歩行できない。キューは認知システムの
とても良い助けになるので，すくみ足に効果がある

（Ginis et al 2018）。
10.1.8．脳内ネットワークの分離不全

目的志向行動（goal-directed behavior）は被殻の腹
側部で行われ，自動行動（automated movement）は
被殻の背側部で処理される。パーキンソン病では背側
部の障害が強いので，まず，自動運動が障害される。
そこで，自動運動の際にも，腹側部が代償するので，
歩行の際に不自然な入力により歩行が干渉されてしま
い，すくみ足が誘発されるという説である。
10.1.9．A11 神経細胞消失によるCPGの調節不全

間脳 A11 に脊髄に下行するドパミン神経細胞体が
存在しており（Björklund and Skagerberg 1979, Lind-
vall et al 1983, Skagerberg and Lindvall 1985, Qu et al 
2006），その神経終末は，脊髄のすべてのレベルに
投射している（Skagerberg et al 1982, Ridet et al 1992, 
Holstege et al 1996）。後角に分布するものは，下行
性痛覚抑制系を形成していることを我々は報告した

（Shimizu et al 2004, 2006）。前角に分布するものは，
歩行を修飾し（Barbeau and Rossignol 1991, Zhu et al 
2007），歩行開始に関係している（Jordan et al 2008）。
つまり，CPG に作用している可能性がある（Smith et 
al 1988, Atsuta et al 1991, Sharples et al 2014）。具体
的には，A11 ドパミン神経系は，CPG のグルタミン
酸神経の作用を増強している（高草木 2022）。パーキ
ンソン病では，黒質線条体ドパミン神経が変性する
が，A11 も同様に変性する。新規のすくみ足の機序と
して，本総説では強調したい。Barbeau と Rossignol
の spinal cat を使用した実験で，ドパミンは，A11 と
同様に脊髄に下行するノルアドレナリンやセロトニン

と異なり，特に屈筋の興奮を増強した（Barbeau and 
Rossignol 1991）。
10.1.10．背側内側小脳障害説（Fasano et al 2017）

特定の脳病巣が原因になっているすくみ足の症例を
分析したところ，それらの症例の障害部位は傍矢状前
頭領域，左後中心回，小脳，中脳被蓋，脳幹，大脳基
底核であったが，これらの部位は小脳の歩行野と考え
られている背側内側小脳と線維結合があることから想
定された説である。近年，パーキンソン病における小
脳障害が注目されている。
10.2．代償系の障害
10.2.1．注意障害
10.2.1.1．注意概要

注意とは脳が多数の情報の中から認知すべき情報を
選択する機能のことである。この機能によって引き起
こされる現象に，聴力刺激における優先的情報処理，
いわゆるカクテルパーティ現象がある（河原 2013）。

注意に関しては視覚の影響が大きく，kinésie para-
doxale は視覚によるものであるので，以下は視覚によ
る注意について述べる。

注意の働きかたには 2 種類あり，内発的注意制御と
外発的注意制御がある。前者は，記憶に基づいて入っ
てくる刺激を選択するのでトップダウンコントロール

（目的指向性制御）と言い，後者は刺激が大きいとか
目立つ等の場合に働き，ボトムアップコントロール（刺
激駆動性制御）と言う。解剖学的に，注意ネットワー
クは背側注意ネットワークと，腹側注意ネットワーク
からなる。背側注意ネットワークはトップダウンコン
トロールとボトムアップコントロールの両方の経路と
なり，両側の半球に存在する。一方，腹側注意ネット
ワークは背側注意ネットワークを補助しており，右脳
に偏在している（竹谷と田中 2017）。トップダウンコ
ントロールに関与している脳部位として，前頭眼野や
補足運動野などがあり（Corbetta et al 1998），ボトム
アップコントロールに関与する部位としては，頭頂間
溝外側部（lateral intraparietal area）の重要性が見出
されている（Bisley and Goldberg 2010）。

視覚以外の注意一般に関して述べる（内山 2018）。
注意に関連する脳部位として重要なのは感覚の中継核
の視床である。視床はボトムアップコントロールに加
えて，視床亜核である視床枕は大脳皮質からトップダ
ウン制御を受けるので，視床は両方のコントロール系
に関与している。

注意にかかわる脳内ネットワークとして，デフォー
ルトモード・ネットワークの重要性が指摘されている。
また，Petersen と Posner（2012）は覚醒状態を維持
する alerting ネットワーク , 前述の背側注意ネット
ワークと腹側注意ネットワークを含む orienting ネッ
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定に問題があり，解決しない間に実際の歩行を開始し
てしまうので，すくみ足になるという説である（Okada 
et al 2011a, Vandenbossche et al 2012）。

運動選択に重要なのは前頭葉－線条体路で，選択が
なされるまで，前頭葉は実際の行動を抑制する（Frank 
et al 2007）。歩行でも外界から情報処理を必要とする
場合は，前頭葉で処理した注意情報を線条体に伝える
ことにより，自動歩行に持っていく。それの処理には，
背外側前頭前野，楔前部，前補足運動野，線条体が必
要である。パーキンソン病は獲得した運動の自動処理
能力を失い，さらに，得た自動処理能力を保持できな
くなる（Wu et al 2015）。パーキンソン病者では，前
頭葉－線条体路が機能せず，背外側前頭前野，運動前
野，小脳が代償的に働いている（Okuma 2006, Fasano 
et al 2015b）。

パーキンソン病者では，自動歩行を司る線条体が
障害されているので，前頭葉の認知システムを頻回に
援用しないと歩行できない。キューは認知システムの
とても良い助けになるので，すくみ足に効果がある

（Ginis et al 2018）。
10.1.8．脳内ネットワークの分離不全

目的志向行動（goal-directed behavior）は被殻の腹
側部で行われ，自動行動（automated movement）は
被殻の背側部で処理される。パーキンソン病では背側
部の障害が強いので，まず，自動運動が障害される。
そこで，自動運動の際にも，腹側部が代償するので，
歩行の際に不自然な入力により歩行が干渉されてしま
い，すくみ足が誘発されるという説である。
10.1.9．A11 神経細胞消失によるCPGの調節不全

間脳 A11 に脊髄に下行するドパミン神経細胞体が
存在しており（Björklund and Skagerberg 1979, Lind-
vall et al 1983, Skagerberg and Lindvall 1985, Qu et al 
2006），その神経終末は，脊髄のすべてのレベルに
投射している（Skagerberg et al 1982, Ridet et al 1992, 
Holstege et al 1996）。後角に分布するものは，下行
性痛覚抑制系を形成していることを我々は報告した

（Shimizu et al 2004, 2006）。前角に分布するものは，
歩行を修飾し（Barbeau and Rossignol 1991, Zhu et al 
2007），歩行開始に関係している（Jordan et al 2008）。
つまり，CPG に作用している可能性がある（Smith et 
al 1988, Atsuta et al 1991, Sharples et al 2014）。具体
的には，A11 ドパミン神経系は，CPG のグルタミン
酸神経の作用を増強している（高草木 2022）。パーキ
ンソン病では，黒質線条体ドパミン神経が変性する
が，A11 も同様に変性する。新規のすくみ足の機序と
して，本総説では強調したい。Barbeau と Rossignol
の spinal cat を使用した実験で，ドパミンは，A11 と
同様に脊髄に下行するノルアドレナリンやセロトニン

と異なり，特に屈筋の興奮を増強した（Barbeau and 
Rossignol 1991）。
10.1.10．背側内側小脳障害説（Fasano et al 2017）

特定の脳病巣が原因になっているすくみ足の症例を
分析したところ，それらの症例の障害部位は傍矢状前
頭領域，左後中心回，小脳，中脳被蓋，脳幹，大脳基
底核であったが，これらの部位は小脳の歩行野と考え
られている背側内側小脳と線維結合があることから想
定された説である。近年，パーキンソン病における小
脳障害が注目されている。
10.2．代償系の障害
10.2.1．注意障害
10.2.1.1．注意概要

注意とは脳が多数の情報の中から認知すべき情報を
選択する機能のことである。この機能によって引き起
こされる現象に，聴力刺激における優先的情報処理，
いわゆるカクテルパーティ現象がある（河原 2013）。

注意に関しては視覚の影響が大きく，kinésie para-
doxale は視覚によるものであるので，以下は視覚によ
る注意について述べる。

注意の働きかたには 2 種類あり，内発的注意制御と
外発的注意制御がある。前者は，記憶に基づいて入っ
てくる刺激を選択するのでトップダウンコントロール

（目的指向性制御）と言い，後者は刺激が大きいとか
目立つ等の場合に働き，ボトムアップコントロール（刺
激駆動性制御）と言う。解剖学的に，注意ネットワー
クは背側注意ネットワークと，腹側注意ネットワーク
からなる。背側注意ネットワークはトップダウンコン
トロールとボトムアップコントロールの両方の経路と
なり，両側の半球に存在する。一方，腹側注意ネット
ワークは背側注意ネットワークを補助しており，右脳
に偏在している（竹谷と田中 2017）。トップダウンコ
ントロールに関与している脳部位として，前頭眼野や
補足運動野などがあり（Corbetta et al 1998），ボトム
アップコントロールに関与する部位としては，頭頂間
溝外側部（lateral intraparietal area）の重要性が見出
されている（Bisley and Goldberg 2010）。

視覚以外の注意一般に関して述べる（内山 2018）。
注意に関連する脳部位として重要なのは感覚の中継核
の視床である。視床はボトムアップコントロールに加
えて，視床亜核である視床枕は大脳皮質からトップダ
ウン制御を受けるので，視床は両方のコントロール系
に関与している。

注意にかかわる脳内ネットワークとして，デフォー
ルトモード・ネットワークの重要性が指摘されている。
また，Petersen と Posner（2012）は覚醒状態を維持
する alerting ネットワーク , 前述の背側注意ネット
ワークと腹側注意ネットワークを含む orienting ネッ
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トワーク , トップダウンによる遂行を行う executive
ネットワークの 3 つのネットワークを注意に関する系
として提唱している。
10.2.1.2．パーキンソン病における注意障害

脳の能力は限りがあり，多数の情報を並列処理す
ることはできない。しかし，ある程度は，処理能力を
分割して処理することができる。これを分割的注意

（divided attention）という。パーキンソン病の歩行に
おけるリズムや歩幅などの変動性は，計算しながら歩
くなどの二重課題で増強し，分割的注意能力の低下が
認められる。パーキンソン病者は全員が，分割的注意
能力が低下しているが，二重課題で症状として明らか
になると考えられる。

パーキンソン病者では，健常者は自動的に行なっ
ている歩行が，基底核障害のために自動的に行えなく
なり，歩行に際して注意機能が必要となる（Yogev et 
al 2005）。つまり，注意ネットワークには属していな
いが，歩行の際に働いている大脳基底核が注意ネット
ワークに依存するようになる。すると，本来，注意ネッ
トワークとして働いている補足運動野の活性が低下
し，代わりに，他の運動皮質領域，特に運動前野の活
性化が起きる（Okuma 2006, Fasano et al 2015b）。パー
キンソン病では，歩行の際，歩行に注意を向けると，
自動運動を司る大脳基底核の機能が一部回復し，1-2
歩はうまく歩けるが，すぐに元の歩行障害状態に戻っ
てしまう。その理由として，注意ネットワークが障害
されているので，注意機能による歩行異常の分析がで
きず，フィードバックして訂正できないからである（Ho 
et al 1999）。この仮説は，パーキンソン病者における，
Lombard 効果の欠如から導かれた。Lombard 効果と
は，雑音のある場所で話す時に，自然と声が大きくな
る現象である（Lombard 1911）。パーキンソン病者は，
雑音のある場所でも，静かな場所と同じ声の大きさで
話してしまい，雑音があることを無意識下で認識しな
い。そこで，雑音があるので大きな声で話すように指
示を出すと，大きな声で喋る（Ho et al 1999）。小字症
があるので，気をつけて文字を大きく書こうと注意を
払っている間はどうにか文字が小さくならないで済む
が，気を抜いた瞬間，文字が小さくなる現象と同じで
ある。床に線分を引くと，パーキンソン病者はそれを
大股で，跨いで歩くことができる kinésie paradoxale
を示す。これは，注意システムが視覚情報を利用で
きるようになり，歩行における大脳基底核 - 補足運動
野系（無意識の歩行を司る系）を利用しないで済むよ
うになるからである（Morris et al 1996, Iansek et al 
2006）。

SPECT による脳血流の実験結果から，すくみ足を
示すパーキンソン病者で，前頭眼窩野の機能低下が

疑われた（Matsui et al 2005）。前頭眼窩野はトップダ
ウン系を構成する脳部位のひとつである（松嶋と田中 
2012）。つまり，注意機能が低下すると，すくみ足の
代償ができなくなり，すくみ足症状が明らかとなる。

問題なく歩行していたとしても，狭い通路を認識
した瞬間に，すくみ足が誘発されるが，それは狭い
通路を認知して，歩行を変化させようとする調節がう
まく行かない事が原因である。その責任部位として
は，遂行をおこなう前頭葉，特に運動前野（Nutt et al 
1993），それを調節する大脳基底核が関与していると
考えられる。
10.2.2．視空間認知障害

Doorway hesitation の機序である。出入り口に近づ
くとパーキンソン病者は健常者よりも，歩行速度の
減速度が大きく，その症状は L-DOPA で改善されな
いので，基底核の機能ではないと考えた（Cowie et 
al 2010, 2012）。その原因として，物体の位置認識に
重要な背側視覚路の障害が想定された（Possin et al 
2008）。狭い通路（doorway size）を，すくみ足を示
すパーキンソン病者が通過する際，歩幅が減少するが，
その割合は一定ではなく，また，反応時間の延長度も
ばらつきが大きい。そして，すくみ足の機序として，
それらの指標のばらつきが大きいことが本質的問題な
のである考えた（Almeida and Lebold 2010）。歩行に
対する代償系の効果が一定しないのが，歩行のリズム，
歩幅などの変動が著しい原因である。つまり，ストレ
スの大きさや質は刻々と変動するので，歩行代償系が
どれくらい反応してよいのかわからないので，すくみ
足になるのである（Peterson and Horak 2016b）。
10.2.3．閾値説

前述の競合モデルと類似している。Giladi らの説で
ある（Plotnik et al 2012）。すくみ足を示すパーキン
ソン病者は，すくみ足以外の様々な歩行障害を持って
いる。例えば，歩行リズムが不安定であること，左右
の足の運びが非対称であること，姿勢反射障害，足を
出す大きさが頭で考えるよりも小さくなっていること
などである。すくみ足は，なにかのきっかけで，つま
り，歩行システムに負荷が過剰にかかってある閾値を
超えると，それぞれ一見独立しているかに見える歩行
異常の項目が加算して，すくみ足になるという説であ
る。つまり，パーキンソン病の歩行に関する異常が色々
と出てくると代償しきれなくなってしまうということ
である。また，ドパミン神経系の変性が進行すれば，
同じ量の負荷でも，閾値を超えてしまい臨床症状が出
現するということである。

同様の理論であるが，すくみ足の病態として，内的
な遂行プログラムが連続的，かつ，並行的に行うこと
ができないのが原因としている（Giladi 2001）。その
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責任病巣として右運動前野が想定されている。

11．薬理学的考察
パーキンソン病において，線条体のドパミン減少と

歩幅の減少が相関する（Morris et al 2005）。すくみ足
には，前述の A11 のドパミン神経細胞障害が原因の可
能性もある。大脳皮質が関連したすくみ足代償系の機
能不全は，中脳大脳皮質系のドパミン神経系の機能低
下が関係しているだろう（Steidel et al 2021）。

ドパミン以外に PPN はアセチルコリン系神経が
多いので，アセチルコリンの障害も推定されている

（Benarroch et al 2013）。すくみ足にグルタミン酸や
ノルアドレナリンも関与しているとする考えもある

（Magrinelli et al 2016）。しかし，パーキンソン病はド
パミン神経の疾患であるので，ドパミン神経系につい
て論じる。

黒質のドパミン神経のうちとくに被殻を支配するも
のが変性するとパーキンソン病を発症する。パーキンソ
ン病が進行すると，黒質のドパミン神経細胞で尾状核を
支配するものも変性する。尾状核は，前頭前野から豊
富な入力があるので，尾状核へのドパミン入力が減少
すると，前頭前野関連の機能が障害される。具体的には，
すくみ足の代償系が働かなくなる。黒質－尾状核ドパ
ミン神経の変性と前後して，腹側被蓋野に存在してい
るドパミン神経が変性し始める。すると，中脳大脳皮
質ドパミン神経が障害され，大脳皮質の機能不全が徐々
に明らかとなる。そのため，すくみ足代償系が更に働
かなくなり，臨床的にすくみ足が出現してくる。歩行
や姿勢制御に関連したシステムがすくみ足の代償系と
して働くが，脳機能画像検査で，大脳皮質の多くの領
域に異常が見出されるが，それはドパミン神経が大脳
皮質すべてに神経終末を送っているからである。

12．解剖学的考察
前述したものと重複するが，解剖学的な視点から再

度，論じた。実験動物において，黒質のドパミン神経
細胞を破壊すれば，パーキンソニズムを生じる。しか
し，破壊実験によってすくみ足を再現することができ
るかどうかは不明である。MPTP マーモセットモデ
ルでは，gait start hesitation のような行動はあるが，
なんとも言えない。すくみ足自体を起こすのは，黒質
線条体ドパミン神経系であろう。kinésie paradoxale
を示すので，すくみ足の代償系は大脳皮質であろう。
12.1．大脳皮質

運動野は前頭葉にあり，すくみ足の原因は，前頭葉
の補足運動野にあり，すくみ足を起こさないように働
いている代償系は運動前野にある。さらに，視覚や聴
覚からのキューの利用は後頭葉，側頭葉，頭頂葉が司っ

ている。
動物は生下時より歩行が可能である。しかし，ヒト

では，新生児に原始的な歩行反射は観察できるが，実
用になる歩行は大脳皮質の成熟後に可能になる。つま
り，ヒトの歩行は動物よりも大脳皮質の影響が大きい

（井関と花川 2010）。
12.1.1．前頭葉

前頭葉は大脳皮質運動領野と前頭前野に分かれる。
12.1.1.1．大脳皮質運動領野

大脳皮質前頭葉にある運動に関与する領域の総称。
一次運動野と非一次運動野に分かれ，後者には運動前
野，補足運動野，帯状皮質運動野が含まれる。非一次
運動野は状況に応じた適切な運動の発現というより，
高次なレベルでの制御に関わっているので，高次運動
野と呼ばれる（Cheney 1985）。一次運動野からは脊
髄に直接投射し，運動前野と補足運動野からは脳幹網
様体に投射する。皮質脊髄路は赤核脊髄路と合し，巧
緻運動を司る。網様体脊髄路は前庭脊髄路と合し，姿
勢の維持などの運動制御を司る（松山と佐々木 2015, 
森と中陦 2010）。
12.1.1.1.1．一次運動野

脊髄や脳幹の二次運動神経ニューロンは筋肉ごとに
構成されているが，一次運動野のニューロンは spike 
triggered averaging によって，複数の筋肉を興奮させ
たり，抑制したりする。それにより，協働筋を同時に
活動させたり，拮抗筋を抑制したりして，繊細で滑ら
かな動作を実現している（松坂 2020）。
12.1.1.1.2．高次運動野
12.1.1.1.2.1．運動前野（premotor cortex）

ブロードマンの脳地図では，6 野の外側面。脊髄に
直接出力している。一次運動野と比べると，複雑な運
動を司っている。体幹の運動を特に行う。背側部と腹
側部に分ける。背側部は運動の準備状態に関与し，ま
た，視覚による条件行動を司る。腹側部は視覚情報を
利用した運動を制御する（Halsband and Passingham 
1982, Petrides 1982, Kurata and Hoffman 1994, Kurata 
and Hoshi 1999）。その他に，運動の企画，運動の準
備，他者の運動内容の理解（ミラーニューロン：di 
Pellegrino et al 1992）において重要な役割を果たす。

淡蒼球外節から運動前野に運動の命令が伝えら
れるがパーキンソン病では遅延するという（Giladi 
2001, Iansek et al 2006, Morris et al 2008, Bekkers et al 
2018）。

パーキンソン病において障害されている歩行系を代
償するために運動前野が過剰に活動している（Okuma 
2006, Fasano et al 2015b）。すくみ足を示すパーキン
ソン病者では，歩行の開始時に，運動前野の活動が亢
進する（Jian et al 1993）。以上より，運動前野はすく
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責任病巣として右運動前野が想定されている。

11．薬理学的考察
パーキンソン病において，線条体のドパミン減少と

歩幅の減少が相関する（Morris et al 2005）。すくみ足
には，前述の A11 のドパミン神経細胞障害が原因の可
能性もある。大脳皮質が関連したすくみ足代償系の機
能不全は，中脳大脳皮質系のドパミン神経系の機能低
下が関係しているだろう（Steidel et al 2021）。

ドパミン以外に PPN はアセチルコリン系神経が
多いので，アセチルコリンの障害も推定されている

（Benarroch et al 2013）。すくみ足にグルタミン酸や
ノルアドレナリンも関与しているとする考えもある

（Magrinelli et al 2016）。しかし，パーキンソン病はド
パミン神経の疾患であるので，ドパミン神経系につい
て論じる。

黒質のドパミン神経のうちとくに被殻を支配するも
のが変性するとパーキンソン病を発症する。パーキンソ
ン病が進行すると，黒質のドパミン神経細胞で尾状核を
支配するものも変性する。尾状核は，前頭前野から豊
富な入力があるので，尾状核へのドパミン入力が減少
すると，前頭前野関連の機能が障害される。具体的には，
すくみ足の代償系が働かなくなる。黒質－尾状核ドパ
ミン神経の変性と前後して，腹側被蓋野に存在してい
るドパミン神経が変性し始める。すると，中脳大脳皮
質ドパミン神経が障害され，大脳皮質の機能不全が徐々
に明らかとなる。そのため，すくみ足代償系が更に働
かなくなり，臨床的にすくみ足が出現してくる。歩行
や姿勢制御に関連したシステムがすくみ足の代償系と
して働くが，脳機能画像検査で，大脳皮質の多くの領
域に異常が見出されるが，それはドパミン神経が大脳
皮質すべてに神経終末を送っているからである。

12．解剖学的考察
前述したものと重複するが，解剖学的な視点から再

度，論じた。実験動物において，黒質のドパミン神経
細胞を破壊すれば，パーキンソニズムを生じる。しか
し，破壊実験によってすくみ足を再現することができ
るかどうかは不明である。MPTP マーモセットモデ
ルでは，gait start hesitation のような行動はあるが，
なんとも言えない。すくみ足自体を起こすのは，黒質
線条体ドパミン神経系であろう。kinésie paradoxale
を示すので，すくみ足の代償系は大脳皮質であろう。
12.1．大脳皮質

運動野は前頭葉にあり，すくみ足の原因は，前頭葉
の補足運動野にあり，すくみ足を起こさないように働
いている代償系は運動前野にある。さらに，視覚や聴
覚からのキューの利用は後頭葉，側頭葉，頭頂葉が司っ

ている。
動物は生下時より歩行が可能である。しかし，ヒト

では，新生児に原始的な歩行反射は観察できるが，実
用になる歩行は大脳皮質の成熟後に可能になる。つま
り，ヒトの歩行は動物よりも大脳皮質の影響が大きい

（井関と花川 2010）。
12.1.1．前頭葉

前頭葉は大脳皮質運動領野と前頭前野に分かれる。
12.1.1.1．大脳皮質運動領野

大脳皮質前頭葉にある運動に関与する領域の総称。
一次運動野と非一次運動野に分かれ，後者には運動前
野，補足運動野，帯状皮質運動野が含まれる。非一次
運動野は状況に応じた適切な運動の発現というより，
高次なレベルでの制御に関わっているので，高次運動
野と呼ばれる（Cheney 1985）。一次運動野からは脊
髄に直接投射し，運動前野と補足運動野からは脳幹網
様体に投射する。皮質脊髄路は赤核脊髄路と合し，巧
緻運動を司る。網様体脊髄路は前庭脊髄路と合し，姿
勢の維持などの運動制御を司る（松山と佐々木 2015, 
森と中陦 2010）。
12.1.1.1.1．一次運動野

脊髄や脳幹の二次運動神経ニューロンは筋肉ごとに
構成されているが，一次運動野のニューロンは spike 
triggered averaging によって，複数の筋肉を興奮させ
たり，抑制したりする。それにより，協働筋を同時に
活動させたり，拮抗筋を抑制したりして，繊細で滑ら
かな動作を実現している（松坂 2020）。
12.1.1.1.2．高次運動野
12.1.1.1.2.1．運動前野（premotor cortex）

ブロードマンの脳地図では，6 野の外側面。脊髄に
直接出力している。一次運動野と比べると，複雑な運
動を司っている。体幹の運動を特に行う。背側部と腹
側部に分ける。背側部は運動の準備状態に関与し，ま
た，視覚による条件行動を司る。腹側部は視覚情報を
利用した運動を制御する（Halsband and Passingham 
1982, Petrides 1982, Kurata and Hoffman 1994, Kurata 
and Hoshi 1999）。その他に，運動の企画，運動の準
備，他者の運動内容の理解（ミラーニューロン：di 
Pellegrino et al 1992）において重要な役割を果たす。

淡蒼球外節から運動前野に運動の命令が伝えら
れるがパーキンソン病では遅延するという（Giladi 
2001, Iansek et al 2006, Morris et al 2008, Bekkers et al 
2018）。

パーキンソン病において障害されている歩行系を代
償するために運動前野が過剰に活動している（Okuma 
2006, Fasano et al 2015b）。すくみ足を示すパーキン
ソン病者では，歩行の開始時に，運動前野の活動が亢
進する（Jian et al 1993）。以上より，運動前野はすく
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み足代償系の中心をなす。
12.1.1.1.2.2．補足運動野（supplementary motor 

area）
ブロードマン脳地図の 6 野内側部。脊髄に直接軸索

を送っている。視床と線維連絡がある。機能として，
以下のものが考えられている。
①大脳基底核と共同して自動運動を行っている。
②補足運動野の損傷で「他人の手症候群」が生じる。

これは感覚入力に対して運動が自動的に反応して
しまう症状と考えられている（Sumner and Husain 
2008）。同様の症状は高次機能障害の「道具の強制
使用（森と山鳥 1982）」としても発現する。これら
の現象から，感覚入力に対して誘発される自立反応
を抑制していると考えられる。

③順序動作の制御
④両手の協調運動の制御
⑤書字などの学習によって獲得する機能（手続き記憶）

に関与
⑥姿勢制御
⑦先行姿勢制御

ブロードマンの脳地図 6 野内側部の前方を補足運動
野から分離し前補足運動野と分類する。補足運動野の
吻側にあり，前頭前野，尾状核と密接な繋がりがある
が，一次運動野との連絡はない。尾状核との線維連絡
は著明な左右差がある。後部補足運動野は，被殻や視
床下核と線維連絡がある。

補足運動野は無意識のルーチン化した動作に関与し
ているが，前補足運動野は意識や注意が必要な高次の
運動に関与する。また，新規の運動を遂行するには，
意識的な制御を必要とするので高次運動野が働くが，
その運動に習熟すると一次運動野が活動の中心となる。

すくみ足を示すパーキンソン病者では，歩行の開始
時に，運動前野の活動が亢進する（Jian et al 1993）。
これは，機能低下に陥っている補足運動野に対する代
償作用と考えられている。

対側性模倣性連合運動の責任部位は，補足運動野と
言われている（平山 2006）。自験例であるが，軽症の
パーキンソン病者では，対側性模倣性連合運動は見ら
れないが，すくみ足のある症例には出現する。手掌の
開閉運動を行わせると，対側の手掌の開閉運動を誘発
できるパーキンソン病者も存在する。

すくみ足を示すパーキンソン病者では，補足運動野
と中脳歩行野並びに小脳歩行野との機能的結合が，す
くみ足を示さないパーキンソン病者に比べて増強して
おり，その増強度はすくみ足の重症度と正の相関関係
にある（Fling et al 2014）。すくみ足を示すパーキン
ソン病者では，補足運動野の異常が多くの研究で指摘
されており，それに一致する結果である。

パーキンソン病の kinésie paradoxale の際，補足運
動野の血流増加が見られる。その血流増加は，低下し
ていた先行姿勢制御系を構成する補足運動野（Jacobs 
et al 2009a）の機能が，キューの提示により回復する
ためと解釈されている。補足運動野の障害で，自発的
な発語や運動ができなくなるが，他人の指示による
運動は可能である現象は，キューによる kinésie para-
doxale と類似している。

電気生理学的には運動開始より先に，補足運動野か
ら運動準備電位が発生する（Deecke et al 1985）。他
に，運動準備に関与している脳部位としては，帯状皮
質運動野（広義の運動前野）がある。歩行の歩幅は運
動関連脳電位（movement-related potential）の振幅
で規定されているが，すくみ足とは関係がなかった

（Shoushtarian et al 2011）。運動関連脳電位とは実際
の運動の前に，一次運動野を起源とする自発電位であ
る（Hallet 1994）。以上より，補足運動野は，すくみ
足の代償系の中心となる部位であり，補足運動野の機
能障害があるとすくみ足を発現する。
12.1.1.1.2.3．帯状皮質運動野

ブロードマンの脳地図の 23 野と 24 野を占め，広
義の運動前野に含まれる。側頭・頭頂連合野から外界
環境に関する情報を，辺縁系から情動・内的欲求や身
体の状態に関する情報を，前頭前野から行動全体の遂
行状況に関する情報を受け取る。行動・結果のモニタ
リングおよび評価を次の行動につなげる意思決定過程
に関与する。前補足運動野と密接な連絡を持つ。

すくみ足を起こしやすい場面を被験者に想像しても
らい fMRI を撮影すると，右帯状回の機能低下を認め
た（Snijders et al 2011）。すくみ足に対する影響は，
補足運動野と同じと考えている。
12.1.1.2．前頭前野（PFC）

内側前頭前野，眼窩前頭前野，外側前頭前野に分け
る。内側前頭前野は行動の動機付けと関連し，眼窩前
頭前野は扁桃体との連絡が密であり，感覚情報の価値
を判断し，外側前頭前野は他の大脳皮質と連携し，実
行機能を担っている。腹側注意ネットワークも背側注
意ネットワークも前頭前野は重要な部位であり，注意
機能の中心部位となっている。

認知心理学で「行動の抑制 response inhibition」と
いう概念がある。それは，習慣等によって生じやすい
行動を意識して抑制することをいう。それを試験する
方法としてストループ課題がある。青色に塗った赤と
いう文字の色を答える場合，青と答える行動を抑制し
て，赤と答える場合などである。これは代表的な前頭
前野の機能（実行機能）を評価する試験である。すく
み足を示すパーキンソン病者では，ストループ課題が
低得点と報告されている。つまり，無意識または，習
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慣づけられた運動の制御が障害されるので，歩行開始
時や回転時など，今までの動きを抑制して，新しい動
きを開始することが困難なので，すくみ足が生じるの
はないかと思われる。

前頭前野は視覚連合野にドパミンを介して影響を与
えている（Noudoost and Moore 2011）。パーキンソ
ン病が進行すると，中脳皮質ドパミン神経系も変性し，
視覚による歩行補正が不十分になってくると考えられ
る。そのため，視覚キューにより，すくみ足が改善する。
12.1.1.2.1．外側前頭前野（DLPFC）

背外側前頭前野と腹外側前頭前野に分けられる。中
前頭回に相当する。遂行機能，計画，抑制などの機能
を担っていると考えられている。前述のように，歩行
において外界の刺激を処理して，最適な歩行を行わせ
る。パーキンソン病では，代償系を構成していて，歩
行の際，過剰に働いている。背外側前頭前野の血流
低下がすくみ足を示すパーキンソン病者で認められた

（Zhou et al 2018）。パーキンソン病者では，前頭葉－
線条体路が機能せず，背外側前頭前野などが代償的に
働いている（Okuma 2006, Fasano et al 2015b）。左背
外側前頭前野の経頭蓋直流電気刺激がすくみ足に効果
があったという報告がある。
12.1.2．頭頂葉

頭頂葉は感覚野と頭頂葉連合野に分けられる。
感覚野は一次感覚野と二次感覚野に分けられる。二

次感覚野は物理的な感覚刺激がなくても，例えば，針
を刺されて画像を見ると痛み感覚を想起できる。

頭頂葉連合野は，解剖学的に上頭頂小葉（5 野と 7 野）
と下頭頂小葉（39 野と 40 野）に分けられる。下頭頂
小葉は前方から，縁上回と角回に分けられる。頭頂葉
連合野は，固有感覚の情報を統合するとともに運動の
調整にも関与し，感覚と運動の連関において重要な働
きを担う。この立場から，これらの連合野を体性感覚
運動皮質とよぶこともある（加藤 2021）。

頭頂葉内側前部は高次運動野と連絡はあるが，一次
運動野とは連絡がない。一次感覚野，頭頂葉弁蓋，島
皮質と線維連絡がある。内側中部は認知と関連してい
る。内側後部はエピソード記憶，視覚を利用した空間
認知，自己認識，意識維持，痒み感覚に関与している。
ヒトが動くとき，また，動こうと意図したときに外界
に注意を向ける機能に関与している。ある対象物から，
次の対象物に注意を向ける機能に関与している。上前
頭回や前頭眼窩野とともに，他者への感情移入機能に
も関係している。

パーキンソン病は空間認知障害があると言われて
おり，頭頂葉の萎縮が報告されている。すくみ足を示
すパーキンソン病者は，すくみ足を示さないパーキン
ソン病者や健常者と比べて，左下頭頂小葉の萎縮が目

立ったという報告もある（Kostic et al 2012）。
大脳皮質の複数の領域に前庭受容器からの入力が存

在することが知られており，大脳前庭野（前庭皮質）
とよばれている。最も中心的な役割を果たすと考えら
れているのは頭頂葉－島前庭皮質（頭頂側頭前庭野）
である（杉内 2021）。すくみ足を示すパーキンソン病
者は，すくみ足がない者に比べて，前庭機能に依存し
た平衡障害が目立っている（Huh et al 2016）。これは，
頭頂側頭前庭野の萎縮が原因の可能性がある。
12.2．大脳基底核

大脳基底核は獲得した行動を，自動的に遂行するよ
うな行動に設定することができる（Marsden 1982, 高
草木 2009）。姿勢制御や歩行は本能に基づく行動であ
るが，大脳皮質の影響を受ける。大脳基底核は大脳皮
質から強い入力を受ける。線条体は大脳皮質，特に前
頭葉の皮質下核である。大脳基底核の出力は大脳皮質
や脳幹に行われる。パーキンソン病では線条体の機能
障害により，運動に関係する大脳皮質からの入力が統
合できなくなっていると考えられる。また，本能的な
姿勢反射や自動歩行運動は基底核－脳幹系で制御され
る。
12.2.1．視床下核

以前はルイ体と呼ばれていた。入力は，主として淡
蒼球外節から（間接路）GABA 作動性の，運動皮質
から（ハイパー直接路）グルタミン酸作動性入力があ
る。黒質からドパミン作動性の入力，PPN からも入
力がある。出力は，淡蒼球内節（間接路）へ，グルタ
ミン酸作動性のものが主である。淡蒼球外節とは相互
連絡しており，基底核のペースメーカーと考えられて
いる。

片則の障害ではバリズムが生じる。強迫性障害にも
関係している。STN-DBS で精神障害が出現する理由
であろう。視床下核の抑制で，ロコモーションが増強
する。

すくみ足が起こると，前補足運動野と視床下核の機
能的結合（ハイパー直接路）が減少した（Matar et al 
2019）。視床下核の局所フィールド電位がすくみ足を
起こすと変化するので，視床下核はすくみ足に何らか
の関係がある。
12.3．脚橋被蓋核

脚橋被蓋核（PPN）は，解剖学的には脳幹網様体
の一部を構成し，生理学的には上行性網様体賦活系の
一部を構成する。PPN は，アセチルコリン作動性神
経が多数存在する神経核として発見された（Geula et 
al 1993）。GABA 系ニューロン，グルタミン酸系ニュー
ロンなどが含まれている（Mineff et al 1998, Wang 
and Morales 2009, Pienaar and de Berg 2013）。

PPN は一つのまとまりというよりは，吻側と尾側
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慣づけられた運動の制御が障害されるので，歩行開始
時や回転時など，今までの動きを抑制して，新しい動
きを開始することが困難なので，すくみ足が生じるの
はないかと思われる。

前頭前野は視覚連合野にドパミンを介して影響を与
えている（Noudoost and Moore 2011）。パーキンソ
ン病が進行すると，中脳皮質ドパミン神経系も変性し，
視覚による歩行補正が不十分になってくると考えられ
る。そのため，視覚キューにより，すくみ足が改善する。
12.1.1.2.1．外側前頭前野（DLPFC）

背外側前頭前野と腹外側前頭前野に分けられる。中
前頭回に相当する。遂行機能，計画，抑制などの機能
を担っていると考えられている。前述のように，歩行
において外界の刺激を処理して，最適な歩行を行わせ
る。パーキンソン病では，代償系を構成していて，歩
行の際，過剰に働いている。背外側前頭前野の血流
低下がすくみ足を示すパーキンソン病者で認められた

（Zhou et al 2018）。パーキンソン病者では，前頭葉－
線条体路が機能せず，背外側前頭前野などが代償的に
働いている（Okuma 2006, Fasano et al 2015b）。左背
外側前頭前野の経頭蓋直流電気刺激がすくみ足に効果
があったという報告がある。
12.1.2．頭頂葉

頭頂葉は感覚野と頭頂葉連合野に分けられる。
感覚野は一次感覚野と二次感覚野に分けられる。二

次感覚野は物理的な感覚刺激がなくても，例えば，針
を刺されて画像を見ると痛み感覚を想起できる。

頭頂葉連合野は，解剖学的に上頭頂小葉（5 野と 7 野）
と下頭頂小葉（39 野と 40 野）に分けられる。下頭頂
小葉は前方から，縁上回と角回に分けられる。頭頂葉
連合野は，固有感覚の情報を統合するとともに運動の
調整にも関与し，感覚と運動の連関において重要な働
きを担う。この立場から，これらの連合野を体性感覚
運動皮質とよぶこともある（加藤 2021）。

頭頂葉内側前部は高次運動野と連絡はあるが，一次
運動野とは連絡がない。一次感覚野，頭頂葉弁蓋，島
皮質と線維連絡がある。内側中部は認知と関連してい
る。内側後部はエピソード記憶，視覚を利用した空間
認知，自己認識，意識維持，痒み感覚に関与している。
ヒトが動くとき，また，動こうと意図したときに外界
に注意を向ける機能に関与している。ある対象物から，
次の対象物に注意を向ける機能に関与している。上前
頭回や前頭眼窩野とともに，他者への感情移入機能に
も関係している。

パーキンソン病は空間認知障害があると言われて
おり，頭頂葉の萎縮が報告されている。すくみ足を示
すパーキンソン病者は，すくみ足を示さないパーキン
ソン病者や健常者と比べて，左下頭頂小葉の萎縮が目

立ったという報告もある（Kostic et al 2012）。
大脳皮質の複数の領域に前庭受容器からの入力が存

在することが知られており，大脳前庭野（前庭皮質）
とよばれている。最も中心的な役割を果たすと考えら
れているのは頭頂葉－島前庭皮質（頭頂側頭前庭野）
である（杉内 2021）。すくみ足を示すパーキンソン病
者は，すくみ足がない者に比べて，前庭機能に依存し
た平衡障害が目立っている（Huh et al 2016）。これは，
頭頂側頭前庭野の萎縮が原因の可能性がある。
12.2．大脳基底核

大脳基底核は獲得した行動を，自動的に遂行するよ
うな行動に設定することができる（Marsden 1982, 高
草木 2009）。姿勢制御や歩行は本能に基づく行動であ
るが，大脳皮質の影響を受ける。大脳基底核は大脳皮
質から強い入力を受ける。線条体は大脳皮質，特に前
頭葉の皮質下核である。大脳基底核の出力は大脳皮質
や脳幹に行われる。パーキンソン病では線条体の機能
障害により，運動に関係する大脳皮質からの入力が統
合できなくなっていると考えられる。また，本能的な
姿勢反射や自動歩行運動は基底核－脳幹系で制御され
る。
12.2.1．視床下核

以前はルイ体と呼ばれていた。入力は，主として淡
蒼球外節から（間接路）GABA 作動性の，運動皮質
から（ハイパー直接路）グルタミン酸作動性入力があ
る。黒質からドパミン作動性の入力，PPN からも入
力がある。出力は，淡蒼球内節（間接路）へ，グルタ
ミン酸作動性のものが主である。淡蒼球外節とは相互
連絡しており，基底核のペースメーカーと考えられて
いる。

片則の障害ではバリズムが生じる。強迫性障害にも
関係している。STN-DBS で精神障害が出現する理由
であろう。視床下核の抑制で，ロコモーションが増強
する。

すくみ足が起こると，前補足運動野と視床下核の機
能的結合（ハイパー直接路）が減少した（Matar et al 
2019）。視床下核の局所フィールド電位がすくみ足を
起こすと変化するので，視床下核はすくみ足に何らか
の関係がある。
12.3．脚橋被蓋核

脚橋被蓋核（PPN）は，解剖学的には脳幹網様体
の一部を構成し，生理学的には上行性網様体賦活系の
一部を構成する。PPN は，アセチルコリン作動性神
経が多数存在する神経核として発見された（Geula et 
al 1993）。GABA 系ニューロン，グルタミン酸系ニュー
ロンなどが含まれている（Mineff et al 1998, Wang 
and Morales 2009, Pienaar and de Berg 2013）。

PPN は一つのまとまりというよりは，吻側と尾側
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の 2 つの異なった神経細胞の集まりと考えたほうが良
い（Martinez-Gonzalez et al 2011）。吻側部は運動機
能に関係している。尾側部は覚醒（Garcia-Rill 1991, 
Winn 2006）や認知に関係している。PPN の刺激に
より，視床に軸索を送っているアセチルコリン神経が
興奮して，覚醒状態となる（Steriade et al 1990）。また，
同じニューロンがレム睡眠のオン・オフを司っている

（Datta and Siwek 2002）。PPN のニューロンを高頻度
刺激すると筋肉のトーヌスが低下し（Garcia-Rill et al 
2004），低頻度刺激では覚醒状態となる。PPN は，黒
質のドパミン神経細胞を刺激して，線条体のドパミン
を増加させる。PPN が変性すると，レム睡眠行動異
常をおこす。否定的な報告もあるが（Hall et al 2014）
レム睡眠行動異常を伴うパーキンソン病者ではすくみ
足を合併する割合が高く，その原因として PPN の変
性が考えられている（Nobleza et al 2020）。

報酬予測誤差ではドパミン神経系が主として働いて
いる。そして，ドパミン神経を刺激する最大の入力が
PPN からのアセチルコリン系ならびにグルタミン酸
系のものであることから，動機づけに PPN は関係し
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PPN は脳の様々な領域に出力し，歩行機能に関係
しているとみなされている（Jahn et al 2008）。パーキ
ンソン病の歩行や姿勢安定性の異常の責任部位である
と考えられている（Chambers et al 2020）。PPN は中
脳歩行野を形成して（Mori et al 1989, Tattersall et al 
2014），歩行の開始に働いていると信じられているが，
中心灰白質の外側の前背側被蓋，吻側橋網様核，内側
大細胞核が，中脳歩行野に相当すると新たに提案され
ている（Sinnamon et al 2000）。PPN の機能は，感覚
入力を大脳皮質にフィーフォバックする作用がメイン
であるとも考えられている（Tsang et al 2010）。すく
み足を示すパーキンソン病者は示さないものに比べて
PPN の灰白質が萎縮している（Snijders et al 2011）。
また，PPN の局所フィールド電位のうち，α波は，
自己のリズムによる歩行と関係しており，すくみ足
を示すパーキンソン病者では，すくみ足が起こって
いるときに減弱し（Thevathasan et al 2012b），それ
は L-DOPA で 回 復 す る と い う（Androulidakis et al 
2008）。

小脳と PPNとの連絡が，すくみ足を示すパーキン
ソン病者で障害されている（Fling et al 2013, Fasano 
et al 2017）。つまり，PPN は姿勢制御と歩行機構を連
携して，すくみ足が生じないように働いている。すく
み足を示すパーキンソン病者の脳を MRI で撮影した
ところ，右の PPN と小脳，視床，前頭葉の線維連絡
が減少していることが見出された。特に，右の PPN
と前頭前野の連絡がすくみ足を示すパーキンソン病者

で減少していた（Fling et al 2013）。
転倒傾向のあるパーキンソン病者で PPN のアセチ

ルコリン神経が消失しており，PPN のアセチルコリ
ン系神経を破壊した実験動物では歩行障害と姿勢障害
が出現した（Karachi et al 2010）。そして，PPNの深
部脳刺激により，すくみ足が改善したという（Mestre 
et al 2016, Wang et al 2017）。しかし，歩調は改善す
るが，すくみ足に対する影響はなんとも言えないとい
う報告もある（Thevathasan et al 2012a）。PPN の機
能結合の異常，主として大脳皮質―橋―小脳経路の異
常と，側頭葉視覚野（右中側頭回と右下側頭回）の線
維連絡の異常が報告されている（Wang et al 2016）。

以上より，PPN は筋トーヌス調節を介して，姿勢
反射や歩行に関与している。また，ドパミン神経系に
影響を与えるので，間接的にすくみ足に関与している
と考える。

13．治　　療
13.1．薬物療法

まず，すくみ足は L-DOPA が効いているときにも
出現するのかが大切である。パーキンソン病では症状
に左右差があるが，同様に上下差も存在している。文
献上も，自分自身の経験からも，すくみ足を示すパー
キンソン病者は上肢に比べて下肢に筋強剛が目立つ。
その場合，L-DOPA が効いて，上肢は筋強剛が消失
し，さらに，健常者の筋トーヌスより減弱して，場合
によっては上肢に peak-dose dyskinesia が出現してい
ても，下肢には筋強剛が認められることがある。こ
の場合，下肢にたいしては L-DOPA は十分量投与さ
れていないと判断される。どこまで，増量するかとい
う問題もある。自験例であるが，セロトニン症候群が
出現するくらいまで L-DOPA を増量しても，すくみ
足は改善しなかった。また，すくみ足が，オフの時に
出現または顕著であれば，これは L-DOPA が少ない
と判断して，増量すべきである。罹患期間が長期で，
L-DOPA の過剰で，すくみ足が出現することがある

（Espay et al 2012）。自験例では，筋強剛も増強した。
L-DOPA が導入されて，すぐにその現象には気づか
れたし（Ambani and von Woert 1973），大規模研究で
も想定されている（Giladi et al 1992）。L-DOPA を同
じ量投与しているパーキンソン病者で，すくみ足が出
現した場合，L-DOPA の減量ですくみ足が著明に改
善したことがある。すくみ足は L-DOPA の過剰症状
の場合がある。

Half-center 説で，L-DOPA（Jankowska et al 1967），
ドパミン，ドパミンアゴニスト投与が下肢の交互運動
を誘発したという研究結果がある。つまり，パーキン
ソン病では，ドパミンが減少しているので，相反抑制
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している脊髄介在細胞の機能が低下して，足の交互の
動きがうまくできなくなると考えられる。これは，対
側性模倣性連合運動が生じる機序とも考えられる。

赫と相澤（2022）は L-DOPA は歩幅，歩行速度，
下肢関節可動域，腕振りといった歩容の改善には優れ
ているが，時間的パラメーター（先行姿勢制御など）
に対する効果は限定的であると述べている。さらに，
直進歩行と比較して，方向転換時のパラメーター（速
度，時間，歩数）に対する効果も限定的である（Curtze 
et al 2015）。つまり，L-DOPA は姿勢制御を改善しな
い。

ドロキシドパがドパミン過剰によるすくみ足に効
果があると言われているが，その機序はドパミン放出
抑制である。これが L-DOPA 減量よりも優れた臨床
効果があるのかは不明であり，患者心理から見れば，
L-DOPA は減量しないので，導入しやすい。ところ
が，十分量投与されていない場合，ドパミンの放出を
抑制するので症状は悪化，またはすくみ足に効果なし
と判定されてしまう。アマンタジンも同様で，ドパ
ミン誘発性のジスキネジアに適応があるので，ドパミ
ン過剰によるすくみ足に効果があると想像されるが，
効果があるという報告（Giladi et al 2001c, Malkani et 
al 2012, Zhang et al 2016）と，悪化要因（Macht et al 
2007）であるという報告があるのは，アマンタジン
はドパミン放出を抑制する可能性があるという視点を
持って研究していないためと想像される。

デプレニル（セレギリン）やラサギリンはすくみ足
の出現抑制に有効であったという（Giladi et al 2001b, 
Shoulson et al 2002, Rascol et al 2005, Zhang et al 
2016）。これはモノアミン酸化酵素阻害薬がすくみ足
の症状に効果があるということではないという説があ
るが（Nonnekes et al 2015b），ドパミン分解抑制作用
によりドパミン濃度が高まったのが理由であるのか，
それともモノアミン酸化酵素阻害薬が持つドパミン分
解抑制作用以外の作用がすくみ足の出現を抑制したの
かどうか検討するには，対象患者が十分に L-DOPA
を投与されていなければならない。その点に関しては
検討されていないので，評価のしようがない。

私達が困るのは内服の L-DOPA に反応しないタ
イプであるが，十二指腸内への L-DOPA 投与（24 h 
levodopa-carbidopa intestinal gel：LCIG） が エ ビ デ
ンスレベル D であった（Chang et al 2015, Devos et 
al 2009）。腸管内持続投与療法はドパミンの濃度を一
定にするための方法で，peak-dose dyskinesia を示す
on-off 症状が著しいパーキンソン病者にこそ，その適
応がある。すくみ足は L-DOPA が効かない症状であ
るが，一部には L-DOPA の過剰，あるいは 1 回内服
量は多くはないが，吸収速度が速すぎて，脳内ドパミ

ン濃度が過剰になり，そのためすくみ足を示すパーキ
ンソン病者が存在し，そのような場合には LCIG は効
果があると思われる。

ドパミンアゴニストはすくみ足の危険因子にもな
るが，効果がある場合もある（Nonnekes et al 2015b, 
Zhang et al 2016）。その理由は不明である。

歩行速度が遅いパーキンソン病者では歩行速度が遅
延していないパーキンソン病者に比べてドパミン神経
系の障害度には差がなかったが，アセチルコリン神経
系が低下しており（Bohnen et al 2013），ドネペジル
が転倒を減少させたとの報告があるが，すくみ足には
言及がなかった（Chung et al 2010）。中枢神経や末梢
神経（腸管を含む）では，ドパミン神経系とアセチル
コリン系はシーソー関係にある。パーキンソン病の変
性の中心はドパミン神経系なので，アセチルコリン系
を賦活すればパーキンソン病の症状は悪化するのが原
則である。レビー小体病では，アセチルコリン神経系
も変性しているので，アセチルコリン系を賦活すれば
それに関係した症状は改善すると思われる。コリンエ
ステラーゼ阻害薬が歩行に効果があった場合，ドロキ
シドパからのアナロジーであるが，過剰なドパミンを
アセチルコリンが抑制して，歩行が改善されたという
機序が想定される。もう一つは，歩行は大脳皮質の機
能にも依っているので，アセチルコリン神経系が回復
して，歩行に関係する高次機能が改善すれば，すくみ
足も改善するという機序の 2 つが考えられる。しかし，
二重盲検試験において，リバスチグミンはすくみ足を
改善しなかった（Henderson et al 2016）。

ボツリヌス毒素の下腿筋への注射が効果的であった
という報告がある（Giladi and Honigman 1997, Giladi 
et al 2001a）。理由は不明である。
13.2．理学療法

すくみ足に対するリハビリテーションとは，障害さ
れている経路とは別の経路で，失った機能を代償させ，
どうにか歩行させようとすることである（Heremans 
et al 2013）。つまり，すくみ足を示すパーキンソン病
者は代償作用の中心である前頭葉機能，とくに遂行機
能が低下しているので，キューを利用したリハビリ
テーションが効果的である。

運 動 観 察 療 法（Action observation therapy） が す
くみ足に効果がある（Pelosin et al 2010, Agosta et al 
2017, Caligiore et al 2017）。これは，ミラーニューロ
ン・システムを応用した理学療法である。ミラーニュー
ロンとは，自ら行動するときも活動し，他の個体が
行動するのを見ているときにも活動する，両方で神経
活動を発生させる神経細胞である（di Pellegrino et al 
1992）。それの存在部位としては，運動前野と下頭頂
葉が想定されているが，特殊な能力をもつ神経細胞が
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抑制するので症状は悪化，またはすくみ足に効果なし
と判定されてしまう。アマンタジンも同様で，ドパ
ミン誘発性のジスキネジアに適応があるので，ドパミ
ン過剰によるすくみ足に効果があると想像されるが，
効果があるという報告（Giladi et al 2001c, Malkani et 
al 2012, Zhang et al 2016）と，悪化要因（Macht et al 
2007）であるという報告があるのは，アマンタジン
はドパミン放出を抑制する可能性があるという視点を
持って研究していないためと想像される。
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解抑制作用以外の作用がすくみ足の出現を抑制したの
かどうか検討するには，対象患者が十分に L-DOPA
を投与されていなければならない。その点に関しては
検討されていないので，評価のしようがない。

私達が困るのは内服の L-DOPA に反応しないタ
イプであるが，十二指腸内への L-DOPA 投与（24 h 
levodopa-carbidopa intestinal gel：LCIG） が エ ビ デ
ンスレベル D であった（Chang et al 2015, Devos et 
al 2009）。腸管内持続投与療法はドパミンの濃度を一
定にするための方法で，peak-dose dyskinesia を示す
on-off 症状が著しいパーキンソン病者にこそ，その適
応がある。すくみ足は L-DOPA が効かない症状であ
るが，一部には L-DOPA の過剰，あるいは 1 回内服
量は多くはないが，吸収速度が速すぎて，脳内ドパミ

ン濃度が過剰になり，そのためすくみ足を示すパーキ
ンソン病者が存在し，そのような場合には LCIG は効
果があると思われる。

ドパミンアゴニストはすくみ足の危険因子にもな
るが，効果がある場合もある（Nonnekes et al 2015b, 
Zhang et al 2016）。その理由は不明である。

歩行速度が遅いパーキンソン病者では歩行速度が遅
延していないパーキンソン病者に比べてドパミン神経
系の障害度には差がなかったが，アセチルコリン神経
系が低下しており（Bohnen et al 2013），ドネペジル
が転倒を減少させたとの報告があるが，すくみ足には
言及がなかった（Chung et al 2010）。中枢神経や末梢
神経（腸管を含む）では，ドパミン神経系とアセチル
コリン系はシーソー関係にある。パーキンソン病の変
性の中心はドパミン神経系なので，アセチルコリン系
を賦活すればパーキンソン病の症状は悪化するのが原
則である。レビー小体病では，アセチルコリン神経系
も変性しているので，アセチルコリン系を賦活すれば
それに関係した症状は改善すると思われる。コリンエ
ステラーゼ阻害薬が歩行に効果があった場合，ドロキ
シドパからのアナロジーであるが，過剰なドパミンを
アセチルコリンが抑制して，歩行が改善されたという
機序が想定される。もう一つは，歩行は大脳皮質の機
能にも依っているので，アセチルコリン神経系が回復
して，歩行に関係する高次機能が改善すれば，すくみ
足も改善するという機序の 2 つが考えられる。しかし，
二重盲検試験において，リバスチグミンはすくみ足を
改善しなかった（Henderson et al 2016）。

ボツリヌス毒素の下腿筋への注射が効果的であった
という報告がある（Giladi and Honigman 1997, Giladi 
et al 2001a）。理由は不明である。
13.2．理学療法

すくみ足に対するリハビリテーションとは，障害さ
れている経路とは別の経路で，失った機能を代償させ，
どうにか歩行させようとすることである（Heremans 
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者は代償作用の中心である前頭葉機能，とくに遂行機
能が低下しているので，キューを利用したリハビリ
テーションが効果的である。

運 動 観 察 療 法（Action observation therapy） が す
くみ足に効果がある（Pelosin et al 2010, Agosta et al 
2017, Caligiore et al 2017）。これは，ミラーニューロ
ン・システムを応用した理学療法である。ミラーニュー
ロンとは，自ら行動するときも活動し，他の個体が
行動するのを見ているときにも活動する，両方で神経
活動を発生させる神経細胞である（di Pellegrino et al 
1992）。それの存在部位としては，運動前野と下頭頂
葉が想定されているが，特殊な能力をもつ神経細胞が
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そこに存在していると考えるよりは，ミラーニューロ
ン・システムは運動前野と下頭頂葉を含むシステムで
あると考えるのが自然である。それを運動機能改善の
リハビリテーションとして応用したものが，運動観察
療法である。脳血管障害の理学療法として行われるこ
とが多い。例えば，脳血管障害で上肢の麻痺がある患
者に，健常者が上肢を動かしているビデオを見させる。
すると，患者のミラーニューロンが活性化して，上肢
を動かすシステムが活性化する（Buccino et al 2001）。
次に，上肢を他動的なアシストのもとで自分の意志で
どうにか動かそうとすると，麻痺が改善するというも
のである（Ertelt and Binkofski 2012, Shih et al 2017）。
パーキンソン病のすくみ足の場合は，すくみ足を克服
する特別な動きと戦略を示したビデオクリップを見せ
て，4 週に渡って，週 3 回理学療法を行う。動きを見
せないで，背景の景色だけを見せて，理学療法をした
場合と比べると，ビデオクリップを見せて理学療法を
したグループは，4 週後もすくみ足の改善を保持して
いたという（Agosta et al 2017）。その時，機能画像の
研究から，運動前野と頭頂葉が活性化していた。適応
疾患としては，脳血管障害，パーキンソン病，脳性麻
痺，整形外科疾患があり，効果を上げている（Sarasso 
et al. 2015）。

すくみ足に対する理学療法の総論とメタアナリシス
から（Cosentino et al 2020），前述の運動観察療法（ac-
tion observation therapy），キューを使用したトレッド
ミル，自宅での長時間の訓練がすくみ足に効果があっ
た。一般的な運動療法は効果がなかった（Gilat et al 
2021）。キューを併用したトレッドミルは FOGQ を
改善した（Frazzitta et al 2009, Lo et al 2010, Ustinova 
et al 2011, Picelli et al 2012, Barbe et al 2013, Pilleri 
et al 2015）。トレッドミルもまっすぐに歩くのではな
く，大きな円盤の上を歩かせてカーブを曲がる状態
を模倣した特殊なものを使用した研究もある（Cheng 
et al 2017）。その効果は，訓練を中止してもしばらく
持続するが，6 週後にはすくみ足改善効果は消失した

（Barbe et al 2013）。トレッドミルでは，姿勢ならびに
平衡感覚に対する効果はなかった。

自験例では，Barbe らが使用した Lokomat® のよう
な大掛かりなアシスト装置ではなく，廉価なルームラ
ンナーのベルト部分に 30cm ほどのラインを引いて，
そのラインを視覚キューとした訓練を習得させると，
すくみ足が改善した。寡動にも効果があった。長期効
果は調べていないが，廉価であるので，購入して自宅
で使用し，効果を上げているパーキンソン病者もいる。
すくみ足の理学療法はテイラーメイドである必要があ
り，遂行障害や感情障害があるとすくみ足は悪化する。
キューを利用したトレーニングを行うと，その効果は

1 ヶ月または，3 ヶ月持続したとの研究がある（Sidaway 
et al 2006, Nieuwboer et al 2007）。

歩行を開始する場合，体重を踏み出す脚と反対の
脚に移動させないと，足を踏み出すことができない
が，すくみ足を示すパーキンソン病者では，左右方向
への重心移動が hypometric である。なぜならば，す
くみ足を示すパーキンソン病者では，先行姿勢制御が
hypometric であるので，歩行開始に十分な距離の体
重移動ができないからである。そこで，例えば，「右，左，
右」などと声掛けをしたりすると，hypometria が改
善する。また，「スラロームをスキーすることを想像
してみて」などと指示しても，hypsometry が改善す
るという（Maslivec et al 2020）。

ノルディックポールを用いた歩行をするとすくみ
足が改善するというパイロットスタディもある（Wró-
blewska et al 2019）。

また，立ち足の足の裏に振動刺激を与えると gait 
start hesitation が改善し，その効果は 6 週間持続した
という（Creath et al 2013）。
13.3．工夫とキューの利用

すくみ足を起こさせない工夫の一つとして，歩き始
める時に，足を出すのと反対側に体重をかけるという
ものがある（Nonnekes et al 2014）。立ち足を全く動
かさないでターン（swivel turn）するのは，注意によ
る運動矯正（例えば，視覚キュー）が効きにくいので，
危険である。swivel turn はあまり足を挙げないよう
しないと，平衡を失って倒れてしまう。パーキンソン
病者はすくみ足などの歩行障害があるときは，意識的
に膝を挙げるようにすると，歩行が改善する。swivel 
turn では，平衡障害のあるパーキンソン病者は膝を挙
げることができない。そこで，方向転換する場合は弧
を描くように大きく回るようにする。そうすれば，注
意機能を利かして，歩行することができる。同時に 2
つのこと（二重課題）ができないので（Spildooren et 
al 2010），話しながら歩かない。横を向いて歩かない
ようにする。

キューの利用について詳述されている論文があ
る（Stern et al 1980, Nieuwboer et al 2007, Ginis et al 
2018）。また，キューがなぜ，すくみ足に効果がるのか，
その機序を考察した論文がある（Ginis et al 2018）。一
番目の機序としては，すくみ足を示すパーキンソン病
者では，前頭葉と線条体間の機能不全があり，注意障
害がおこっている。そのため，キューを利用すると注
意障害が改善するというものである。二番目として
は，歩行の安定化作用である。すくみ足を示すパーキ
ンソン病者は，歩幅が狭いし，長さも一定しない。床
の横断線は，すくみ足を示すパーキンソン病者の歩幅
を安定化させる。また，メトロノームは歩行のリズム
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を安定化させる。視覚キューの方が，聴覚キューより
も効果的である。それは，すくみ足では歩行のリズム
障害よりも，歩幅障害のほうがより影響しているから
である（Chee et al 2009）。それとは逆に，聴覚キュー
のほうが視覚キューよりも効果的であるというメタア
ナリシスもある（Spaulding et al 2013）。三番目とし
て，先行姿勢制御を正常化する効果である（Delval et 
al 2014a）。すくみ足を示すパーキンソン病者は，歩
行の計画を正確につくることができない。すくみ足に
メトロノームの効果がある場合，すくみ足を示すパー
キンソン病者は，メトロノームが作るリズミカルな
キューにより歩行計画の時間面の修正ができるので，
すくみ足が改善したと考えられる。視覚キューも一定
の時間間隔で提示された場合のほうが，ランダムに提
示された場合よりも効果がある（Lu et al 2017）。

kinésie paradoxale は視覚により注意を増強するこ
とにより歩幅と歩行リズムを改善しようとする方法で
あるが，持続的な注意が必要であり，それは長くは続
けることは出来ない。

持続するリズム音を聞かせる（Arias and Cudeiro 
2010）というシンプルなもの，すくみ足を加速度計
で感知して，その瞬間に１Hz の音をイヤホンから聞
かせて，すくみが消失したら，その 1Hz の音が消失
するようにしたもの（Bächlin et al 2010），などの聴
覚キューを使用したデバイス。レーザー杖（Bryant et 
al 2010, Buated et al 2012），レーザービームが出るシ
ルバーカー（Bunting-Perry et al 2013），レーザーが
出る靴（Barthel et al 2018），胸部にレーザー発生装置
をつけてリズミカルにレーザーを足元に照射する機器

（Tang et al 2017）などの視覚キューを利用したもの。
腹部への振動刺激（Gonçalves et al 2018）や腰部への
リズミカルな電気刺激（Rosenthal et al 2018）といっ
た体性感覚キューを利用した装置を用いてすくみ足
を改善しようとする試みがある（Sweeney et al 2019）。
レーザー杖が，音や振動メトロノームよりもすくみ足
に効果があったという（McCandless et al 2016）。色
は緑が効果的であった（Bryant et al 2010）というが，
色の違いは本質的ではなく，緑の方が赤よりもよく見
えるからであろう。一方，グーグルグラスを掛けて，
リズミカルな視覚キューを使用したものよりも，メト
ロノームを使用したほうがすくみ足の改善がよいとの
報告もある（Zhao et al 2016）。

これらの方法は，慣れが生じるので，長期間に渡る
と効果は減弱する。メトロノーム等を利用したものは，
注意による歩行の改善ではなく，歩幅とケイデンスの
自動調節機能に対して働きかける方法である。また，
オン状態で生じるすくみ足には効果がなかった（Cubo 
et al 2004）としているが，すくみ足を gait start hesi-

tation, または，歩行中のすくみ足，方向転換時のすく
み足のどれかとしている。Gait start hesitation はリズ
ムの問題ではないし，リズムが関係しているのは歩行
中のすくみ足であると考えられ，この研究もすくみ足
をサブグループに分離したのち，研究すべきだったと
思われる。歩行時間はメトロノームの音で改善されな
かったので，音のキューは効果がないのだろう。

キューの提示方法にも工夫すべきで，ダラダラと音
を出したり，レーザーをずっと示したりしているので
はなく，すくみが起きそうなときに提示できれば，よ
り効果的である（Mancini et al 2018）。

前述のように，歩行中のすくみ足と強い相関がある
シークエンス効果は抗パーキンソン病薬も視覚ヒント
にも反応しない。
13.4．定位脳手術，磁気刺激など

視床下核刺激に代表される定位脳手術は，パーキ
ンソン病の症状を減弱することは広く認められている
が，すくみ足に対する効果は一定していない（Fasano 
et al 2015a）。最近の報告では効果がないとするもの
が多い。少し前のメタアナリシス（Bakker et al 2004）
では，両側の淡蒼球内節刺激と両側の視床下核刺激は
姿勢反射障害と歩行障害を改善したと結論付けている
が，すくみ足だけを評価した研究ではない。有害事象
として，両側の被殻破壊により，gait start hesitation
やすくみ足が悪化した例があった。

STN-DBS は基本的には L-DOPA の有害作用（眠
気，幻覚，起立性低血圧，peak-dose ジスキネジアなど）
のため，これ以上の増量ができない場合に，L-DOPA
の用量を減少することができる手段である。すくみ
足に効果があったという報告（Xie et al 2015, Liu et al 
2005, Huang et al 2018, Barbe et al 2020）と効果がなかっ
た（Stolze et al 2001, Krystkowiak et al 2003, Cowie et al 
2012, Pötter-Nerger and Volkmann 2013, Schlenstedt et 
al 2017）という報告がある。Cowie らはＬ-DOPA は
効果があったが STN-DBS は効果がなかったと報告
している。さらに，効果があったという報告でも，そ
の効果は短期間しか持続しなかったという報告と早期
に手術すれば効果は 3 年継続した（Barbe et al 2020）
という報告がある。ルーチンの 130 Hz の刺激ではな
く 60 Hz の刺激で改善したという報告（Moreau et al 
2008, Xie et al 2015）や，視床下核の両側刺激が効果
的あったという報告がある。基本的には STN-DBS
は L-DOPA 療法の延長上に存在する治療とみなされ
る の で（Fasano et al 2015a, Vercruysse et al 2014），
L-DOPA の効果が残存している時期に手術をすれば
効果が持続するのは当たり前である。末期に手術すれ
ば，効果がないか，あっても軽度でまた，その持続期
間も短いものになる。最近の総説では，パーキンソン
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を安定化させる。視覚キューの方が，聴覚キューより
も効果的である。それは，すくみ足では歩行のリズム
障害よりも，歩幅障害のほうがより影響しているから
である（Chee et al 2009）。それとは逆に，聴覚キュー
のほうが視覚キューよりも効果的であるというメタア
ナリシスもある（Spaulding et al 2013）。三番目とし
て，先行姿勢制御を正常化する効果である（Delval et 
al 2014a）。すくみ足を示すパーキンソン病者は，歩
行の計画を正確につくることができない。すくみ足に
メトロノームの効果がある場合，すくみ足を示すパー
キンソン病者は，メトロノームが作るリズミカルな
キューにより歩行計画の時間面の修正ができるので，
すくみ足が改善したと考えられる。視覚キューも一定
の時間間隔で提示された場合のほうが，ランダムに提
示された場合よりも効果がある（Lu et al 2017）。

kinésie paradoxale は視覚により注意を増強するこ
とにより歩幅と歩行リズムを改善しようとする方法で
あるが，持続的な注意が必要であり，それは長くは続
けることは出来ない。

持続するリズム音を聞かせる（Arias and Cudeiro 
2010）というシンプルなもの，すくみ足を加速度計
で感知して，その瞬間に１Hz の音をイヤホンから聞
かせて，すくみが消失したら，その 1Hz の音が消失
するようにしたもの（Bächlin et al 2010），などの聴
覚キューを使用したデバイス。レーザー杖（Bryant et 
al 2010, Buated et al 2012），レーザービームが出るシ
ルバーカー（Bunting-Perry et al 2013），レーザーが
出る靴（Barthel et al 2018），胸部にレーザー発生装置
をつけてリズミカルにレーザーを足元に照射する機器

（Tang et al 2017）などの視覚キューを利用したもの。
腹部への振動刺激（Gonçalves et al 2018）や腰部への
リズミカルな電気刺激（Rosenthal et al 2018）といっ
た体性感覚キューを利用した装置を用いてすくみ足
を改善しようとする試みがある（Sweeney et al 2019）。
レーザー杖が，音や振動メトロノームよりもすくみ足
に効果があったという（McCandless et al 2016）。色
は緑が効果的であった（Bryant et al 2010）というが，
色の違いは本質的ではなく，緑の方が赤よりもよく見
えるからであろう。一方，グーグルグラスを掛けて，
リズミカルな視覚キューを使用したものよりも，メト
ロノームを使用したほうがすくみ足の改善がよいとの
報告もある（Zhao et al 2016）。

これらの方法は，慣れが生じるので，長期間に渡る
と効果は減弱する。メトロノーム等を利用したものは，
注意による歩行の改善ではなく，歩幅とケイデンスの
自動調節機能に対して働きかける方法である。また，
オン状態で生じるすくみ足には効果がなかった（Cubo 
et al 2004）としているが，すくみ足を gait start hesi-

tation, または，歩行中のすくみ足，方向転換時のすく
み足のどれかとしている。Gait start hesitation はリズ
ムの問題ではないし，リズムが関係しているのは歩行
中のすくみ足であると考えられ，この研究もすくみ足
をサブグループに分離したのち，研究すべきだったと
思われる。歩行時間はメトロノームの音で改善されな
かったので，音のキューは効果がないのだろう。

キューの提示方法にも工夫すべきで，ダラダラと音
を出したり，レーザーをずっと示したりしているので
はなく，すくみが起きそうなときに提示できれば，よ
り効果的である（Mancini et al 2018）。

前述のように，歩行中のすくみ足と強い相関がある
シークエンス効果は抗パーキンソン病薬も視覚ヒント
にも反応しない。
13.4．定位脳手術，磁気刺激など

視床下核刺激に代表される定位脳手術は，パーキ
ンソン病の症状を減弱することは広く認められている
が，すくみ足に対する効果は一定していない（Fasano 
et al 2015a）。最近の報告では効果がないとするもの
が多い。少し前のメタアナリシス（Bakker et al 2004）
では，両側の淡蒼球内節刺激と両側の視床下核刺激は
姿勢反射障害と歩行障害を改善したと結論付けている
が，すくみ足だけを評価した研究ではない。有害事象
として，両側の被殻破壊により，gait start hesitation
やすくみ足が悪化した例があった。

STN-DBS は基本的には L-DOPA の有害作用（眠
気，幻覚，起立性低血圧，peak-dose ジスキネジアなど）
のため，これ以上の増量ができない場合に，L-DOPA
の用量を減少することができる手段である。すくみ
足に効果があったという報告（Xie et al 2015, Liu et al 
2005, Huang et al 2018, Barbe et al 2020）と効果がなかっ
た（Stolze et al 2001, Krystkowiak et al 2003, Cowie et al 
2012, Pötter-Nerger and Volkmann 2013, Schlenstedt et 
al 2017）という報告がある。Cowie らはＬ-DOPA は
効果があったが STN-DBS は効果がなかったと報告
している。さらに，効果があったという報告でも，そ
の効果は短期間しか持続しなかったという報告と早期
に手術すれば効果は 3 年継続した（Barbe et al 2020）
という報告がある。ルーチンの 130 Hz の刺激ではな
く 60 Hz の刺激で改善したという報告（Moreau et al 
2008, Xie et al 2015）や，視床下核の両側刺激が効果
的あったという報告がある。基本的には STN-DBS
は L-DOPA 療法の延長上に存在する治療とみなされ
る の で（Fasano et al 2015a, Vercruysse et al 2014），
L-DOPA の効果が残存している時期に手術をすれば
効果が持続するのは当たり前である。末期に手術すれ
ば，効果がないか，あっても軽度でまた，その持続期
間も短いものになる。最近の総説では，パーキンソン
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病の症状全体には効果があるが，すくみ足に特に効果
が強いというわけはないとするものが多い。L-DOPA
が過剰ですくみ足を示す場合は，視床下核刺激により
L-DOPA を減量できるので，一見効果があるように
評価してしまう。L-DOPA が過剰なときとは，ジス
キネジアが出現しているとき，ミオクローヌスや交感
神経刺激症状などが出現するセロトニン症候群に陥っ
ているときなどである。L-DOPA 過剰のときドパス
トンを静注して，筋強剛が出現したことがある。筋強
剛は最も，L-DOPA が効く症状であるので，そのパー
キンソン病者は L-DOPA 過剰と判断した。

PPN の DBS は手術件数が少なく，正確にターゲッ
トにあたっているかの評価も難しく，症例によって
効果がばらついているので総合的評価は難しいとする
報告（Snijders et al 2016, Gao et al 2020）と，PPN-
DBS では刺激周波数が大切であるとする報告がある

（Virmani et al 2019）。PPN-DBS はすくみ足に大きな
効果はないであろう。

Repetitive transcranial magnetic stimulation（反復経
頭蓋磁気刺激法）や transcranial direct current stimu-
lation（経頭蓋直流電気刺激）に代表される脳刺激は
すくみ足を改善すると報告されている（Potvin-Des-
rochers and Paquette 2021）。反復経頭蓋磁気刺激によ
り，すくみ足が軽度改善した（Kim YW et al 2019）。
特に補足運動野の刺激が有効で，その効果は 4 週間持
続した（Kim SJ et al 2018, Mi et al 2019）。一次運動
野や左背外側前頭前野の経頭蓋直流電気刺激がすくみ
足に効果があったという報告があるが，その効果は一
貫してはいないので，やはり，補足運動野がターゲッ
トとして重要である。以上大脳皮質をターゲットとし
た治療は，すくみ足の代償系を改善する方法であるの
で，STN-DBS とは治療理論が異なる。期待が持てる
治療と考えている。

胸髄の硬膜に埋め込まれた電極による脊髄刺激は進
行したパーキンソン病者の歩行とすくみ足を改善した

（Pinto de Souza et al 2017, Samotus et al 2018）。迷走神
経刺激が，パーキンソン病者に歩行改善効果があった
というパイロットスタディがある（Mondal et al 2019）。
13.5．認知トレーニング（Walton et al 2014）

SmatBrain を利用した認知トレーニングによりすく
み足が改善したという報告がある（Chow et al 2021）。
大脳皮質機能はすくみ足の代償機能であるので，認知
が改善すれば，代償機能が回復して，すくみ足を改善
するのであろう。

14．Gait start hesitation に特化した論文から
ほとんどの論文はすくみ足を gait start hesitation や

motor block に分けて実験していない。そのため，本

論文でも，ここまではすくみ足の細分類をしないで考
察した。しかし，すくみ足のサブグループの機序は同
じではないであろう。ターンが拙劣であるすくみ足
と，入り口の手前で止まってしまうすくみ足の機序は
異なるだろう。広義のすくみ足の中で，gait start hes-
itation は一番わかり易い症候であるので，gait start 
hesitation について研究している論文について考察し
た。

音刺激は gait start hesitation も改善した（Delval et 
al 2014a）。

パーキンソン病の gait initiation の総論（Delval et 
al 2014b）では，gait start hesitation の機序は，先行
姿勢制御と実際の歩行の統合障害であると述べられて
いる。具体的には，先行姿勢制御の出力の遅れ，先行
姿勢制御の hypokinesia（歩幅が狭くなってしまうこ
と），先行姿勢制御リズムがゆっくりであることの 3
つが原因であるという。例えば，一歩目における，パー
キンソン病者の先行姿勢制御の研究では，他者により
発せられる掛け声により，歩き始めるまでの時間が長
いことが報告されている（Lin et al 2016）。Gait start 
hesitation は，情動，注意，キューにより修飾される
ので，gait start hesitation は歩行機構障害だけでなく，
遂行機能障害もその発症に関与している。

MDS-UPDRS の項目に入っている UPDRS Ⅱ -14
は歩行中のすくみ足を評価しており，gait start hesita-
tion は入っていない。しかし，FOGQ の全 6 項目の
中には，gait start hesitation は入っている。

Primary Progressive Freezing Gait をすくみ足の重
症度で 4 つに分類した時，gait start hesitation は質の
違いというよりも，すくみ足の程度と認識されてい
る。すくみ足はグレード 2 に分類され，「歩行中に稀
に motor block が起きるか，gait start hesitation」と
記述されている（Achiron et al 1993）。

Gait start hesitation は L-DOPA の有害作用である
と注意喚起した初期の論文では，gait start hesitation 
という用語が使用され，freezing of gait という用語
は使用されていない（Ambani and van Woert 1973）。
Pubmed を使用して，title/abstract における freezing 
of gait でキーワード検索すると一番古い論文は楢林ら
のものであり，freezing of gait よりも gait start hesi-
tation のほうが使用歴史は古い。たしかに，gait start 
hesitation の臨床症状は誰が見ても気づく印象的なも
のではある。

15．あとがき
すくみ足のついての仮説は類似しているものも多

く，それぞれ関連しているものも多かった。
すくみ足の文献を読んでいるうちに，すくみ足の
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定義は仕方ないとしても，研究対象症状を厳格に絞り
込まないといけないのではないかと思った。歩く前
の gait start hesitation と，歩いていて狭いところを通
過しなくてはならなかったり，目標地点に到達する直
前に足が出なくなったりする場合のすくみ足は分けて
考えたほうがよいのではないかと感じた。すくみ足を
示すパーキンソン病者に多い症状や検査異常は原因
ではなく，交絡因子である可能性があるので（大熊 
2015），研究デザインには十分配慮する必要がある。

また，研究条件としては，オンのときにすべきであ
る。オフのときに出現して，オンのときに消失するな
らばなんの心配もない。ドパミン欠乏症状の一つと考
えればよろしい。L-DOPA を十分に投与してあるオ
ン状態のパーキンソン病者を対象とすべきである。実
際，自分の経験からも，また，文献上もオン状態のと
きに生じるすくみ足にさらに L-DOPA を投与しても，
すくみ足が悪化したり，転倒したりする（Herman et 
al 2009）。

文　　献
・ Abdo WF, Borm GF, Munneke M, Verbeek MM, 

Esselink RA, Bloem BR （2006) Ten steps to identify 
atypical parkinsonism. J Neurol Neurosurg Psychia-
try 77:1367-9.

・ 阿部和夫，佐古田三郎（2003）特集 - バーチャル
ヒューマン - 神経・筋疾患のシミュレーションと医
療応用　医学のあゆみ　205:453-7.

・Abe K, Asai Y, Matsuo Y, Nomura T, Sato S, Inoue 
S, Mizukura I, Sakoda S （2003) Classifying lower 
limb dynamics in Parkinson’s disease. Brain Res Bull 
61:219-26.

・Achiron A, Ziv I, Goren M, Goldberg H, Zoldan Y, 
Sroka H, Melamed E (1993) Primary progressive 
freezing gait. Mov Disord 8:293-7.

・Agosta F, Gatti R, Sarasso E, Volonté MA, Canu E, 
Meani A, Sarro L, Copetti M, Cattrysse E, Kerckhofs 
E, Comi G, Falini A, Filippi M (2017) Brain plasticity 
in Parkinson’s disease with freezing of gait induced 
by action observation training. J Neurol 264:88-101.

・Almeida QJ, Wishart LR, Lee TD (2002) Bimanual 
coordination deficits with Parkinson’s disease: the 
influence of movement speed and external cueing. 
Mov Disord 17:30-7.

・Almeida QJ, Lebold CA (2010) Freezing of gait in 
Parkinson’s disease: a perceptual cause for a motor 
impairment? J Neurol Neurosurg Psychiatry 81:513-
8.

・Ambani LM, Van Woert MH (1973) Start hesita-

tion--a side effect of long-term levodopa therapy. N 
Engl J Med 288:1113-5. 

・Amboni M, Cozzolino A, Longo K, Picillo M, Barone 
P (2008) Freezing of gait and executive functions 
in patients with Parkinson’ s disease. Mov Disord 
23:395-400.

・Androulidakis AG, Mazzone P, Litvak V, Penny W, 
Dileone M, Gaynor LM, Tisch S, Di Lazzaro V, 
Brown P (2008) Oscillatory activity in the peduncu-
lopontine area of patients with Parkinson’s disease. 
Exp Neurol 211:59-66.

・Arena JE, Cerquetti D, Rossi M, Chaves H, Rollan C, 
Dossi DE, Merello M (2016) Influence of white mat-
ter MRI hyper-intensities on acute l-dopa response 
in patients with Parkinson’s disease. Parkinsonism 
Relat Disord 24:126-8.

・Arias P, Cudeiro J (2010) Effect of rhythmic auditory 
stimulation on gait in Parkinsonian patients with and 
without freezing of gait. PLoS One 5:e9675.

・Asai Y, Nomura T, Sato S, Tamaki A, Matsuo Y, 
Mizukura I, Abe K (2003) A coupled oscillator model 
of disordered interlimb coordination in patients with 
Parkinson’s disease. Biol Cybern 88:152-62.

・Atsuta Y, Abraham P, Iwahara T, Garcia-Rill E, Skin-
ner RD (1991) Control of locomotion in vitro: II. 
Chemical stimulation. Somatosens Mot Res 8:55-63.

・Bächlin M, Plotnik M, Roggen D, Giladi N, Haus-
dorff JM, Tröster G (2010) A wearable system to as-
sist walking of Parkinson s disease patients. Methods 
Inf Med 49:88-95.

・Bakker M, Esselink RA, Munneke M, Limou-
sin-Dowsey P, Speelman HD, Bloem BR (2004) 
Effects of stereotactic neurosurgery on postural in-
stability and gait in Parkinson’ s disease. Mov Disord 
19: 1092–9.

・Banks SJ, Bayram E, Shan G, LaBelle DR, Bluett B 
(2019) Non-motor predictors of freezing of gait in 
Parkinson’s disease. Gait Posture 68:311-6.

・Barbe MT, Cepuran F, Amarell M, Schoenau E, Tim-
mermann L (2013) Long-term effect of robot-as-
sisted treadmill walking reduces freezing of gait in 
Parkinson’s disease patients: a pilot study. J Neurol 
260:296-8.

・Barbe MT, Tonder L, Krack P, Debû B, Schüpbach 
M, Paschen S, Dembek TA, Kühn AA, Fraix V, 
Brefel-Courbon C, Wojtecki L, Maltête D, Damier 
P, Sixel-Döring F, Weiss D, Pinsker M, Witjas T, 
Thobois S, Schade-Brittinger C, Rau J, Houeto JL, 



(26) 鹿児島純心女子大学看護栄養学部紀要　 Vol.27, 2023

定義は仕方ないとしても，研究対象症状を厳格に絞り
込まないといけないのではないかと思った。歩く前
の gait start hesitation と，歩いていて狭いところを通
過しなくてはならなかったり，目標地点に到達する直
前に足が出なくなったりする場合のすくみ足は分けて
考えたほうがよいのではないかと感じた。すくみ足を
示すパーキンソン病者に多い症状や検査異常は原因
ではなく，交絡因子である可能性があるので（大熊 
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Abstract

Freezing of gait (FOG) is not only an inability to walk, but it is also a serious symptom because it often falls 
and suffer injuries. L-DOPA is ineffective and difficult to deal with.

When researching FOG, it is appropriate to divide FOG into two parts; gait start hesitation and motor block. 
Gait start hesitation, which is easy to notice as a symptom and has simple experimental conditions, should be the 
subject of research. Furthermore, the evaluation of FOG should be done when L-DOPA is effective on all Parkin-
sonian symptoms but FOG.

The appearance of FOG as a symptom is caused by decompensation of impaired gait systems. Anatomically, 
FOG is apparent when the output to the spinal cord locomotion center is impaired due to the disorder of the brain. 
There are many theories as to the cause, but I proposed the contralateral imitative synkinesis. Decompensation is 
anatomically caused by abnormalities in higher-order motor related areas, e.g., the supplementary motor cortex. 
The compensation system resides in the premotor cortex.

Dysfunction of the compensatory system that prevents FOG phenotypes in Parkinson’s disease should not be 
confused with the genesis of FOG. Since prodromal FOG is present in all Parkinson’s disease people, the system 
that causes FOG is located in the nigrostriatal dopaminergic system, which is impaired early in Parkinson’s dis-
ease. Also of note is the degeneration of the A11 dopaminergic nervous system, which descends from the brainstem 
to the spinal cord. Abnormalities in the compensatory system are also caused by degeneration of dopaminergic 
neurons. Prefrontal cortex dysfunction is due to substantia nigra-caudate dopaminergic system degeneration and 
extensive cerebral cortical dysfunction is due to mesocortical dopaminergic system degeneration. It progresses as 
the disease progresses. When the compensatory system fails to function, clinical FOG occurs.

A problem in studying Parkinson’s patients who exhibit FOG is that if we use a non-freezing Parkinson’s dis-
ease as a control, we will detect differences between the functioning and the impaired. It detects abnormalities in 
the compensatory system instead of the system that raises FOG. When healthy subjects are used as controls, the 
difference between Parkinson’s disease and healthy subjects is detected, and it becomes unclear which lesion is re-
sponsible for FOG.

FOG develops when damage to the dopaminergic nervous system progresses, but can also occur with an ex-
cess of L-DOPA. The two must be distinguished accurately.
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