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要旨 

進行性核上性麻痺 (progressive supranuclear palsy: PSP)は多彩な臨床症状を呈す

るタウオパチーであり、発症初期の患者においては明確に診断することができない場合

がある。我々は、発症から 4年未満で死亡した短期経過の PSP 5 症例を臨床病理学的に

解析した。臨床症状を後方視的に Movement Disorder Society (MDS)-clinical 

diagnostic criteria for PSP (MDS-PSP 診断基準)に照らし合わせて検討したところ、

いずれも PSP との臨床診断が可能であった。病理組織学的には、中枢神経系の 1)神経

細胞脱落とグリオーシス、2)リン酸化タウ蛋白陽性構造物の出現の度合い、3)Gallyas-

Braak 鍍銀法 (G-B 法)による嗜銀性構造物の出現の度合いを半定量的に評価した。神

経細胞脱落とグリオーシスは全例で淡蒼球、視床下核、中脳黒質、青斑核に軽度ながら

明らかであり、グリオーシスは小脳歯状核にも認められた。リン酸化タウの蓄積は変性

のない部位にも広範に認められ、その出現の分布および度合いは症例ごとに異なってい

た。また、運動野皮質と大脳基底核ではグリア細胞優位に、脳幹と小脳歯状核では神経

細胞優位にリン酸化タウが蓄積する傾向が認められた。このような部位、細胞によるタ

ウ蓄積の相違は G-B 法では明らかではなかった。このように、早期の PSP では変性部

位は限局しつつも、タウの蓄積は大脳基底核や運動野を含め広範であり、その部位や程

度には、既に症例ごとに違いがあることが明らかとなった。こうした違いが経過ととも

に顕著となり、症状の多様性に関連する可能性が考えられた。 

 

キーワード：進行性核上性麻痺、タウ、タウオパチー、アストロサイト 
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諸言 

進行性核上性麻痺（progressive supranuclear palsy：PSP）は病理組織学的には、

淡蒼球、視床下核、小脳歯状核、赤核、黒質、脳幹被蓋の神経細胞が脱落するとともに、

異常リン酸化タウが神経細胞内及びグリア細胞内に蓄積する疾患である。臨床的には、

PSP患者は概ね中年期以降に発症し、易転倒性、核上性眼球運動障害、パーキンソニズ

ム、認知症などを呈する 1),2)。臨床経過は 5.3 年から 9.7 年とされており 3)、初期には

パーキンソン病や多系統萎縮症と診断されることがある。進行するにつれて、頸部の後

屈と反り返った姿勢、垂直性核上性眼球運動障害などの PSP を特徴付ける症状を呈する

ようになる。PSP は臨床的に様々なサブタイプがあり、それぞれ PSP-Richardson’s 

syndrome (PSP-RS)2),4)、PSP-Parkinsonism (PSP-P)5)、PSP-frontotemporal dementia6)、

PSP- pure akinesia with gait freezing (PSP-PAGF)7)などと称される。これらの症状

の組み合わせや出現時期は症例ごとに異なるため、正確な診断は困難なことも多い。 

PSP患者の剖検脳においては、リン酸化タウ陽性の構造物が中枢神経系に広く出現し、

またアストロサイトにもタウが蓄積し tufted astrocytes(TAs)と呼ばれる構造物が観

察される 8),9)。これまで PSPの臨床型と病理組織所見との対応に関する論文は散見され

る 10),11)ものの、症状を呈してから短期間で死亡した症例報告はまれであり 12)、その早

期病変の特徴についてはあまり知られていない。 

これまで我々は、PSP関連疾患である pallido-nigro-luysian atrophy (PNLA)を呈

する患者においては、PSP 患者に比して臨床経過が長く、また末期まで寝たきりになり

にくいこと、更にその剖検脳には TAs とは異なる： タウ陽性アストロサイト

“equivocal TAs: eTAs”が限局した部位に出現していることを見出した 13)。 

本研究では、こうした PSP の病理組織学的多様性が発症早期から認められるかどう

か、更にそれが臨床像に影響するか否かを検討するため、発症後 4 年未満で死亡した

PSP患者 5名を対象にその臨床病理学的像を解析した。 
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対象と方法 

対象 

病理組織学的に PSP と確定診断された連続剖検例 60 例のうち、発症から 4 年未満で

死亡した 5例を選出した。これらのいずれにも家族歴や他の神経疾患の合併は認められ

なかった。臨床症状については MDS-PSP診断基準 14) に照らし後方視的に検討した（表

１）。 

組織学的観察 

 全例において解剖学的領域別のホルマリン固定、パラフィン包埋組織ブロックを準備

し、前頭葉（運動野を含む）、側頭葉、頭頂葉、後頭葉、尾状核、被殻、淡蒼球、視床、

視床下核、扁桃体、上丘、動眼神経核、赤核、黒質、青斑核、橋被蓋、橋核、延髄被蓋、

下オリーブ核、小脳皮質、小脳歯状核について各々 4µm 厚の切片を作製した。染色法

として、hematoxylin-eosin (HE)染色、Gallyas-Braak(G-B)銀染色を用いた。免疫組織

化学的観察は、抗リン酸化タウ抗体 (AT8: Innogenetics, Ghent, Belgium; 1:200)を

用い、Histofine Simple Stain MAX-PO kit (Nichirei, Tokyo, Japan)によるポリマー

法で行い、diaminobenzidine (DAB) で発色した。 

 神経細胞脱落とグリオーシスの程度は HE 染色切片を用いて半定量的に評価した（図

１）。各部位におけるリン酸化タウの蓄積については、AT8 免疫染色切片を用い、神経細

胞、アストロサイト、オリゴデンドロサイトの胞体内に認められたものをそれぞれ神経

原線維変化 (neurofibrillary tangles: NFTs)、TAs、coiled bodies (CBs)として同定

し、同一部位におけるそれぞれの出現量の多寡を半定量的に 1 から 3 として評価した

（図 2）。また、嗜銀性構造物の多寡については、G-B 銀染色切片を用い同様に評価した

（図 3）。リン酸化タウと嗜銀性構造物のそれぞれの半定量値を比較し、神経細胞の値

がアストロサイトおよびオリゴデンドロサイトのそれよりも大きかった場合は神経細
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胞優位、アストロサイトまたはオリゴデンドロサイトの値が神経細胞のそれより大きか

った場合にはグリア細胞優位と判定した。数値が “1” と “0” のみの部位は判定

不能とした。 

 

結果 

臨床症状 

 症例の臨床経過は以下のとおりである。 

 症例 1．死亡時 76 歳女性。両手の震え、歩行時のふらつきで発症。その 7 か月後に

嚥下障害が出現。四肢筋萎縮、反射亢進あり。固縮、眼球運動制限、構音障害が進行。

発症 11か月後に肺炎で死亡。 

 症例 2. 60歳男性。歩行時後方へ倒れるようになった。上方注視麻痺あり。前頭葉症

状、姿勢反射障害あり。翌年脳梗塞で死亡。 

 症例 3. 79歳男性。動作緩慢、嚥下障害出現。翌年には垂直方向の眼球運動障害が出

現。筋固縮、姿勢反射障害、小刻み歩行あり。翌々年に嚥下障害が悪化し肺炎で死亡。 

 症例 4. 85歳男性。構音障害、嚥下障害で発症。翌年、球麻痺、嗄声、舌の筋線維性

攣縮がみられた。長谷川式簡易知能評価スケール 19 点。筋電図で神経原性変化が指摘

され、筋萎縮性側索硬化症が疑われた。その後、転倒して入院。発症から 3年、肺炎で

死亡。 

 症例 5. 85 歳女性。易転倒性、垂直性眼球運動障害、仮面様顔貌、四肢固縮、無動、

頸部後屈がみられた。3 年後、嚥下障害、口舌ジスキネジアが出現。呼吸不全で死亡。 

 

発症年齢は 60-85 歳（平均 77 歳）であった。脳梗塞で死亡した症例 2 以外は、いず

れも肺炎など急性呼吸不全で死亡した。臨床像を表１にまとめた。主症状のうち認知機

能低下は症例 5 にのみ認められた。MDS 診断基準 14）で参考症状として挙げられた嚥下
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障害は 4症例で認められ、また脳 MRI における中脳被蓋の萎縮は 4症例で認められた。

全症例が MDS-criteriaの主症状を 1つ以上有し、probable PSP（症例 1～3、5）、ある

いは suggestive of PSP (症例 4)と診断した。臨床的サブタイプは症例 1が PSP-P、症

例 2、3、5 が PSP-RS、症例 4 が PSP with postural instability (PSP-PI)と判断し

た。 

 

病理組織学的所見 

神経細胞脱落とグリオーシス 

 明らかな神経細胞脱落とグリオーシスは、全例の淡蒼球、視床下核、黒質、青斑核に

認められた。その程度は、黒質と青斑核に中等度の変性が認められた以外はいずれも軽

度であった。明らかな神経細胞の脱落を伴わないグリオーシスは小脳歯状核に認められ

た。運動野皮質、上丘、脳幹被蓋部には症例ごとに様々な程度で変性が認められた（表

2）。 

加齢性変化 

広範な老人斑の出現を 3例に認めたが、大脳新皮質には NFT15) はみられず、アルツハ

イマー病に相当する組織所見ではなかった。TAsとは区別できる加齢性のアストロサイ

トタウ病理 16)：即ち thorn-shaped astrocytes (TSAs)と granular or fuzzy astrocytes 

(GFAs)は、症例 3と 5の側脳室下角上衣下に少数認められた。嗜銀顆粒 17)はどの例にも

認められなかった。 

PSP 関連タウ病理 

AT8 陽性の NFTやグリア細胞内封入体 (TAs、CBs)9)が、全症例で広範囲に様々な程度

で広がっていた。neuropil threads (NTs：オリゴデンドロサイトの突起内封入体)は、

いずれの症例においても認められたもののその数は少なかった。NFTs、 TAs、CBs の分

布とその出現程度を表 3, 4 にまとめた。免疫組織化学的に評価したタウの蓄積は、大
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脳皮質と基底核ではグリア細胞優位に、脳幹と小脳は神経細胞優位に認められる傾向が

あった。半定量的に評価した数値を加算すると、運動野、淡蒼球、視床下核、黒質、上

丘はタウ蓄積が多い部位であることが示された（表 3）。G-B 銀染色で嗜銀性構造物の

分布を検討しその程度を半定量的に数値化すると、大脳皮質と基底核においてはグリア

細胞優位に出現する傾向はタウ免疫染色結果のそれと対応していたが、脳幹における神

経細胞優位の出現傾向は明らかではなかった（表 4）。 

 

考察 

発症後早期に死亡し、病理解剖がなされた PSP 症例の臨床病理像を検討した。MDS-

PSP 診断基準 14)によると、PSP の確定診断は病理組織学的検索でのみ可能とされてい

る。従って本研究対象症例はいずれも autopsy-confirmed PSP：即ち definite PSP 症

例のみを用いている。 

後方視的に臨床症状を検討すると、probable PSP が 4例、suggestive of PSP が 1

例であった。臨床経過が短いにもかかわらず、MDS 診断基準ではいずれも PSP との診断

が可能であった。MDS診断基準は 4つの主要項目（眼球運動障害、姿勢反射障害、アキ

ネジア、認知機能障害）を重視している。症例 4は易転倒性のみこれに該当する。更に

MDS基準では参考項目に挙げられている仮性球麻痺と嗄声を認めたため、suggestive of 

PSPと診断された。他の 4症例は複数の主要項目を満たしていた。症例 5は主要項目す

べてに合致する症状を有していた（表 1）。また、主要症状のうち眼球運動制限（O）と、

姿勢反射障害（P）の 2項目を満たす 3症例はいずれも PSP-RS に分類された（表 1）。

症例 1 と 4 では主要症状の組み合わせが異なり、死亡時点での臨床サブタイプは PSP-

P, 及び PSP-PI に当てはまることが示された（表 1）。病理組織学的に PSP と診断され

た 3 分の 2 の症例は発症から 2 年までの間には PSP-RS の臨床像を示さないことが報告

されている 18)。この報告のように、症例 1 と症例 4 は経過が短かったため臨床症状の



8 

 

主要項目すべてがそろわなかった可能性がある。このような症例は病期の進行とともに

すべての主症状が出現し、最終的に PSP-RS の範疇に入ることはあるかもしれない。し

かし、発症早期の臨床的特徴の違いを反映したまま経過し、最終的に PSP-P や PSP-PI

の臨床像を呈する場合も想定される。 

Sakaiらは発症後早期に死亡した PSP の 1剖検例を報告している 12)。その症例は 78

歳発症の女性で、垂直性眼球運動障害、寡動、姿勢反射障害、腱反射亢進を呈し臨床的

に PSP と診断され、発症後 2か月で脳梗塞で死亡した。病理組織学的に変性は黒質に

中等度、視床下核に軽度認められたとされている。また、リン酸化タウの蓄積はこうし

た変性部位に止まらず、大脳基底核や脳幹、小脳歯状核に及んでいたことが記されてい

る。本研究でも、変性は黒質に最も強く、次いで視床下核や淡蒼球に認められた。従っ

て PSP では黒質から変性が始まる可能性があると思われた。5症例を臨床経過の長さに

よって短いものから長いものに並べて変性の程度（表 2）と、タウ陽性構造物の出現の

頻度（表 3）および G-B 陽性構造物の出現頻度（表 4）について検討した。変性やタウ

蓄積は経過とともに次第に強くなる傾向があった（表 2, 3）。全例で変性が認められた

部位については、その程度は 5症例で明らかな違いは認められなかった。リン酸化タウ

病変は大脳皮質に及び、特に臨床的に筋萎縮性側索硬化症が疑われた症例 4 において

は、他の症例に比べて運動野皮質にタウの蓄積が強かった（表 3）。またこの症例では運

動野の変性も明らかであった。このことは、早期から存在するタウ蓄積の分布や程度の

違いが、その後の神経変性に影響を与え、その結果、PSP の臨床的多様性をもたらす要

因となる可能性が考えられた。 

 タウ蓄積が確認されたほとんどの部位で、神経細胞とグリア細胞のいずれにも蓄積が

認められた。TAsは PSPに特徴的な構造物である。本研究対象の全例でその数はともか

く、TAsが観察された。タウ蓄積がどの部位のどの細胞種から起こるのかについて、臨

床症状が顕在化する前の症例を選んで検討した報告がいくつかある。それによると、ア
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ルツハイマー病では青斑核など皮質下の神経細胞から変性が始まるとされている 19)。

また、皮質基底核変性症ではアストロサイトのタウ病理が神経細胞よりもはやく起こる

という報告もある 20)。日本の法医解剖の報告では、998 連続剖検例のうち 29 例は生前

に明らかな臨床症状を示さなかったものの、病理組織学的に PSPと診断され、そうした

症例では CBs、TAs、NFTsをともに認めたと報告されている 21)。この結果は、本研究結

果を支持するものであり、PSPにおいては早期から神経細胞とグリア細胞の両方にタウ

の蓄積が起こると考えられる。 

 近年、Kovacsらは aging-related tau astrogliopathy (ARTAG)という概念を提唱し

た 16),22)。これは、高齢者に認められるアストロサイトのタウ病理であり、代表的な構造

物が TSAsと GFAs である。我々が対象とした症例はいずれも高齢であり、加齢によって

起こる病理所見の検討が必要と思われた。アストロサイトのタウ病理では、症例 3と症

例 5 において、側脳室下角の上衣下にごく少数の TSAs が認められ、これらは TAs と形

態的に区別できた。ARTAG のタウ病理が好発する扁桃体では、いずれの症例もタウの蓄

積は軽度であり、PSPの病態に ARTAG は影響を与えていないと考えられた。 

タウ病理の広がり方を検討すると興味深い所見が得られた。比較的経過の長かった症

例では、大脳皮質、線条体、淡蒼球ではグリア細胞優位にタウ蛋白が蓄積し、脳幹や小

脳歯状核では神経細胞優位に蓄積する傾向があった（表 3）。一方、G-B染色ではこのよ

うな部位ごとの優位性の違いが認めにくくなっていた（表 4）。これは、神経細胞へのタ

ウ蓄積がアルツハイマー病で認められるところの pre-tangle23)の状態であり、嗜銀性

が弱いためと考えられた。 

近年、タウオパチーやα-シヌクレイノパチーなど、病的蛋白の蓄積が原因となる神

経変性疾患において、原因蛋白の伝播によって病変部位が広がるという考え方がある 24)。

ごく最近、レビー小体病と多系統萎縮症の原因蛋白であるα-シヌクレインについて興

味深い知見が報告された 25)。この二つの変性疾患はどちらもα-シヌクレインが細胞内
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に蓄積するが、レビー小体病は主に神経細胞に、多系統萎縮症はオリゴデンドロサイト

に封入体が形成される。Pengらは、それぞれの細胞に蓄積するα-シヌクレインの分子

の形態や性質が異なっており、多系統萎縮症においては、オリゴデンドロサイトが自ら

分子の構造を変化させて蓄積し、この分子が同種の細胞に伝播することを見出した 25)。

このことは、細胞種ごとに親和性の高いα-シヌクレイン分子があることを示している。

同じように、病的蛋白が蓄積するタウオパチーにおいてもこのような現象が認められる

可能性がある。我々の観察に照らし合わせると、大脳皮質や基底核ではグリア細胞に、

脳幹や小脳歯状核では神経細胞に親和性のあるタウ分子が優位に蓄積している可能性

が考えられる。神経細胞優位にタウが蓄積するアルツハイマー病患者の画像解析では、

神経細胞同士の連絡が豊富な部位にタウの蓄積が多くなるが、PSP ではその傾向が認め

られなかったと報告されている 26)。我々の観察結果は、PSP では神経細胞とグリア細胞

の両者にタウが蓄積し広がってゆくことが重要であり、神経細胞の連絡回路だけではな

く、タウ分子の異なる細胞への親和性の違いが伝播経路を規定するひとつの要因である

こと示唆していると思われた。今後、臨床経過の長短を含め、多くの症例で、蓄積して

いるタウ分子の違いを部位ごとに検討することが必要である。 

我々が先に報告した PSP-PNLA 症例は、経過が長く末期まで寝たきりにならないこと

が多く、その病理組織学的所見には、変性部位が限局し典型的な TAs とは異なる形態の

eTAs が認められるという特徴があった 13)。今回の PSP 5例の検討では、eTAsの出現は

なく、全例で比較的広い部位にタウの蓄積を認めた。このことから、対象群の中に PNLA

は含まれておらず、病初期から PSP と PNLA は区別されるものと考えられた。我々の 5

症例は早期の PSP 病変とその広がり方についてひとつの示唆を与えるものであるが、症

例数が少ないため、さらに多数例での検討が必要である。初期（症状を呈さず死亡）〜

早期の症例を検討することで病変がどこから始まり、どのように広がるか、ひいてはタ

ウの伝播と臨床型との相互の連関が明らかになるものと思われる。 



11 

 

 

 

結語 

 今回検討した 5症例では、変性部位は大脳基底核や黒質、青斑核に限局しており、

症状との関連が認められた。また、タウ蛋白の蓄積は変性部位を越えて広範であるこ

とがわかった。タウの分布の程度には個人差があるが、タウの蓄積に多寡があること

は、それが経過とともにその部位の変性に影響を与えるようになることが考えられ

る。このことは PSP の臨床的多様性と関係しているのかもしれない。また、タウ蛋白

は大脳皮質や大脳基底核はグリア細胞優位に、脳幹や小脳歯状核では神経細胞優位に

蓄積している傾向があった。このことは、グリア細胞や神経細胞それぞれに親和性の

あるタウ分子の存在を示唆しており興味深い。今後さらに症例数を増やして、それぞ

れの臨床型と神経細胞脱落、タウ蛋白蓄積部位のひろがりを対比させ、臨床型に影響

する因子が何かを調べるとともに、蓄積するタウ分子の解析が必要と考えた。 
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図説明文 

 

図 1．変性程度の評価例。0: 変性無し、1: 軽度、2: 中等度。上丘。Ｈ&Ｅ染色、Bar = 

50µm. 

 

図 2．リン酸化タウ陽性構造物蓄積の半定量的評価。1: 軽度、2: 中等度、3: 高度。 

上段：神経細胞内封入体 (NFT)、中段：アストロサイト内封入体 (TA)、下段：オリゴ

デンドロサイト内封入体 (CB). すべて視床下核。免疫組織化学染色。Bar = 50µm. 

 

図 3．嗜銀性構造物の半定量的評価。1: 軽度、2: 中等度、3: 高度。上段： NFT (動眼

神経)、中段： TA (上丘)、下段：CB (視床). Gallyas-Braak銀染色。Bar = 50µm. 
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症例 1 2 3 4 5

経過 1年 1年 2年3か月 3年 3年

眼球運動制限 O1 O1 O1 O1

姿勢反射障害 P1 P2 P1 P1

アキネジア A2 A2 A2

認知機能障害 C1

画像所見 IF1 IF1 IF1 IF1

嚥下障害 CC3 CC3 CC3 CC3

prob prob prob s.o. prob

PSP-P PSP-RS PSP-RS PSP-PI PSP-RS

死因 肺炎 脳梗塞 肺炎 肺炎 呼吸不全

prob PSP-P: probable PSP with parkinsonism

prob PSP-RS: probable PSP with Richardson’s syndrome

s.o. PSP-PI: suggestive of PSPwith postural instability

PSP 臨床型14

表 1.  臨床症状 (MDS 診断基準14)による評価)
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表2. 変性部位と程度

1 2 3 4 5

1,110 1,520 1,250 1,110 1,190

0 0 0 0 1

1 0 1 2 1

0 0 0 0 0

0 0 0 0 0

0 0 0 0 0

0 0 0 0 0

0 0 0 0 0

1 1 1 1 1

0 0 0 0 1

1 1 1 1 1

1 NA 0 0 0

脳幹

1 1 0 1 2

1 0 0 0 1

0 0 1 0 1

2 2 2 1 2

1 1 2 1 2

1 0 0 1 1

1 0 0 0 0

2 0 0 0 1

0 0 0 1 0

0 0 0 0 0

1 1 1 1 2

14 7 9 10 17

評価スコア　0: 変性なし、1: 軽度、2: 中等度

全例で変性が認められた部位

症例によって差がある部位

歯状核

黒質

青斑核

橋被蓋

橋底部

延髄被蓋

下オ－リブ核

扁桃体

上丘

動眼神経核

小脳

小脳皮質

スコア合計

側頭葉

症例

脳重 (g)

大脳皮質

前頭葉

運動野

赤核

頭頂葉

後頭葉

皮質下核

被殻

尾状核

淡蒼球

視床

視床下核
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表3. AT-8 の蓄積部位と程度

スコア

NFTs TAs CBs NFTs TAs CBs NFTs TAs CBs NFTs TAs CBs NFTs TAs CBs 合計

0 1 1 1 0 1 1 2 1 1 1 1 1 2 1 15

1 2 1 2 1 1 2 2 2 2 3 3 1 2 1 26

0 0 0 1 0 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 11

1 1 1 1 0 1 1 1 1 1 1 2 1 2 1 16

0 0 0 0 0 0 1 1 1 1 1 1 1 1 1 9

皮質下核

1 1 1 1 1 1 1 2 2 1 2 2 1 1 1 19

0 0 0 0 0 1 1 2 2 1 1 1 1 1 1 12

1 0 1 1 1 2 2 2 3 1 2 2 1 1 3 23

0 0 0 2 1 2 2 1 1 1 1 1 2 1 2 17

1 0 0 3 2 3 3 3 3 2 2 2 2 1 1 28

1 0 0 NA NA NA 2 1 1 2 0 0 2 1 1 11

脳幹

0 1 1 1 0 1 2 1 2 1 3 3 1 3 2 22

1 0 1 2 0 1 2 1 1 1 2 2 2 1 1 18

1 0 0 1 1 1 1 1 1 1 2 2 2 1 2 17

1 0 1 2 1 3 2 2 2 3 2 2 2 1 1 25

1 0 1 2 0 1 2 1 2 3 1 1 2 0 1 18

1 0 0 1 0 2 2 2 2 1 2 2 2 1 1 19

1 0 1 2 1 1 3 1 1 3 0 1 2 0 1 18

1 0 0 1 1 2 3 1 1 2 1 2 2 1 2 20

0 0 0 1 1 1 2 1 1 2 1 2 2 1 0 15

1 0 0 0 0 0 1 1 1 1 0 1 0 0 1 7

1 0 1 1 0 1 2 1 1 2 0 1 2 1 1 15

タウ陽性構造物が多い部位（≧25）；

評価スコア　0: 蓄積なし、1: 軽度、2: 中等度、3: 高度

上丘

動眼神経核

赤核

III/C

小脳皮質

歯状核

青斑核

橋被蓋

橋底部

延髄被蓋

下オ－リブ核

小脳

Braak &Braak
15)

NFT/SP stage
III/0 none III/C III/C

被殻

淡蒼球

視床

視床下核

扁桃体

グリア細胞優位 神経細胞優位

5

大脳皮質

前頭葉

運動野

側頭葉

症例
1 2 3 4

黒質

頭頂葉

後頭葉

尾状核
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表4. Gallyas-Braak法による嗜銀性構造物の分布と程度

NFTs TAs CBs NFTs TAs CBs NFTs TAs CBs NFTs TAs CBs NFTs TAs CBs

0 1 1 0 0 1 1 1 1 1 1 2 1 2 2 15

0 1 1 1 1 2 1 1 2 1 2 2 1 1 1 18

1 0 1 0 0 1 1 0 1 0 0 0 1 1 1 8

1 1 0 1 2 2 1 2 1 1 1 1 1 2 2 19

0 0 0 1 1 2 1 2 1 0 1 1 1 2 2 15

0 0 0 1 1 3 2 2 3 1 1 2 1 1 2 20

1 0 0 2 2 3 2 1 2 1 1 1 1 1 2 20

0 0 0 3 2 3 3 2 3 2 1 2 2 2 1 26

1 0 0 NA NA NA 1 1 1 1 0 1 1 1 1 9

1 0 0 NA NA NA 1 2 2 0 1 3 1 3 3 17

1 0 1 NA NA NA 3 2 2 1 0 1 2 1 2 16

0 0 0 2 1 3 2 1 2 1 1 2 1 2 3 21

1 0 0 3 0 3 2 1 2 2 0 2 2 1 2 21

2 0 1 3 1 2 2 0 2 2 0 2 2 1 2 22

1 0 1 2 1 2 2 1 2 1 0 2 1 0 2 18

0 0 0 2 0 2 2 0 1 1 0 1 1 0 1 11

1 0 0 2 2 2 2 0 2 2 1 2 2 0 2 20

0 0 1 2 1 2 2 1 2 2 1 2 2 1 2 21

0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

1 0 0 1 1 2 1 1 1 2 0 2 1 1 2 16

評価スコア　0: 蓄積なし、1: 軽度、2: 中等度、3: 高度

グリア細胞優位 神経細胞優位

上丘

動眼神経核

赤核

黒質

歯状核

橋被蓋

橋底部

延髄被蓋

下オ－リブ核

小脳

小脳皮質

スコア

合計

大脳皮質

前頭葉

運動野

側頭葉

4 5

最も多い場所(≧25);

皮質下核

症例
1 2 3

青斑核

尾状核

被殻

淡蒼球

視床

視床下核

扁桃体

脳幹


