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脳血管障害後遺症としてのアパシーおよびうつの特性と回復過程 

Post-stroke apathy and depression:  

Relationship between symptoms and the course of recovery 

 

【背景/目的】 脳血管障害後の回復期において脳血管性アパシーおよびうつはしばしば認め

られ、これらはリハビリテーションの遂行を妨げ、機能回復に負の影響を及ぼす。アパシ

ーは脳卒中後の患者においては、うつに比べより高い頻度で認められ、独立して生じる症

状であり、病態生理学的な視点よりアパシーとうつは正しく鑑別されなければならない。

またアパシー及びうつと認知機能、生活機能との関連を検討することも重要である。しか

しながら、脳血管性アパシーおよびうつとの関連については明らかではない。本研究にお

いては、脳卒中後の回復期における患者に対して、臨床経過におけるアパシーとうつ、認

知機能、日常生活動作能力との関連について明らかにすることを目的とした。 

【方法】 本研究は脳卒中後の 42 名を対象とした（男性 29 名、女性 13 名、平均年齢 69.1

歳±12.4（SD））。対象者は Apathy Scale （AS）、Self-rating Depression Scale （SDS）

を利用してアパシーとうつの評価を行った。認知症スクリーニングとして Mini-Mental 

State Examination（MMSE）、注意/遂行機能に関わる認知機能評価として、標準注意検査

法の下位項目の一部と、Trail-Making-Test A and B を用いた。The quality of life （QOL）

は Stroke Specific Quality of Life Scale（SS-QOL）を用いて評価した。身体機能の麻痺の
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程度としては Brunnstrom stage（BRS）を用いて評価し、日常生活動作は Functional 

Independence Measure（FIM）を用いて評価した。 

【結果】 脳卒中後の患者において、アパシーはうつより高率に認められた。また入院時に

アパシーを呈すると退院時まで残りやすかった。入院時 AS の得点と SDS の得点は関連を

認めなかったが、退院時は関連を認めた。脳卒中後アパシーを有する患者は、アパシーを

有しない患者より注意及び遂行機能障害を含む認知機能障害と関連を認めた。合計の FIM

得点は AS もしくは SDS の得点と関連を認めなかったが、退院時 SDS の得点は FIM の運

動項目合計と BRS と関連を示した。SS-QOL の得点は、入院時は SDS の得点と関連を示

し、退院時は AS 及び SDS の得点と関連を示した。 

【考察】アパシー及びうつの有症率は入院経過において変化し、アパシーとうつの相互の

関係性も部分的に変化した。脳卒中後の回復期における患者は、心理的症状も変動しやす

いと考えられる。脳卒中後の回復期においてアパシー及びうつは認知機能、身体機能、生

活動作能力と異なる関連を示した。アパシーとうつは QOL に有意に関連する要因である。

脳卒中後のアパシーとうつは互いに区別されるべき症状であり、脳卒中後の回復期におい

て身体的及び精神的に効果的な介入を行うために、適切に評価することが重要である。 

 

KeyWords: 脳血管性アパシー、うつ、脳血管障害、認知機能障害、QOL、ADL 
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Post-stroke apathy and depression: 

Relationship between symptoms and the course of recovery 

脳血管障害後遺症としてのアパシーおよびうつの特性と回復過程 

 

【Background/Aims】 Both post-stroke apathy and depression appear in the recovery 

course of cerebrovascular diseases (CVD) and they cause disability in daily living. 

However, relationship between post-stroke apathy and depression is still unclear. The 

present study investigated the clinical courses of apathy and their association with 

depression, cognitive function, and daily function during the recovery stage in patients 

after stroke. 

【Methods】 Forty-two participants after stroke were involved (29 males and 13 females, 

aged 69.1±12.4 (SD) years old). Each participant was assessed using the Apathy Scale 

(AS), Self-rating Depression Scale (SDS), Mini-Mental State Examination, Clinical 

Assessment for Attention, and Trail-Making-Test A and B. The quality of life (QOL) was 

evaluated using the Stroke Specific Quality of Life Scale. The physical function and 

functional status were assessed using the Brunnstrom stage (BRS) and Functional 

Independence Measure (FIM), respectively.  
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【Findings】 The incidence of apathy in patients after stroke did not change from the 

time of admission until discharge. The AS score did not correlate with that the SDS 

score at admission, but it correlated at the time of discharge. Patients with apathy after 

stroke suffered more from cognitive disturbance and attention and executive 

dysfunctions than those without apathy. The total FIM score did not correlate with the 

AS or SDS score, but the SDS score correlated with the FIM motor and Brunnstrom 

stage at discharge. The SS-QOL score was correlated with the SDS score at admission, 

while it was correlated with the AS and SDS scores at discharge. 

【Conclusions】 Apathy and depression showed different relationships with cognitive 

and physical functions during the recovery stage after stroke. The prevalence of apathy 

and depression changed with an alteration of the interrelationship between apathy and 

depression during the recovery stage after stroke. Apathy and depression symptoms 

should be distinguished from each other, and they should be appropriately evaluated to 

provide effective intervention for both physical and mental recovery after stroke. 

 

Key Words: post stroke apathy and depression, cerebrovascular diseases, cognitive 

function, QOL, ADL 
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1．背景 

1．1．脳卒中後のアパシーとうつ 

脳卒中後の後遺症として、うつ、不安障害、情動障害、アパシーなど神経精神医学的な

障害はしばしば認められる（Hackett et al., 2014a）。運動麻痺や感覚障害、言語障害、生

活機能の低下と合わせて、これらは脳卒中後の機能回復に負の影響をもたらし、Quality of 

life（QOL）を低下させる（Ferro et al., 2016; Sawa et al., 2012）。 

神経精神医学的な症状の中で、特に意欲や発動性の低下、うつは頻度が高く認められる。

脳卒中の後遺症として認められる意欲の障害は脳血管性アパシー（Poststroke apathy :PSA）

と称され、「動機付けの欠如（lack of motivation）」「自発的・合目的的な行動の量的な低下」

による病態と定義される（Marin et al., 1991; Levy et al., 1998）。アパシーの発現機序とし

ては、前頭葉・基底核を中核とする皮質・皮質下回路との関連が示唆されている（Levy et al., 

2006）。脳卒中後のアパシーに関連する特定の病変部位や、半球優位性については、一定し

た見解は得られていない（Douven et al., 2017a; Ferro et al., 2016）。 

脳卒中後にみられる器質性もしくは二次性のうつは脳卒中後うつ症（Post-stroke 

depression：PSD）と捉えられている（Robinson., 1984, 2016）。また高齢発症のうつ病患

者に、無症候性の脳梗塞とうつと関連がみられたことから、脳血管性の器質的要因を伴う

うつ病は、脳血管性うつ症（Vascular depression: VD）と称される（Alexopoulus et al.1997; 

Krishnan et al., 1997）。脳卒中後のうつの発症機序としては、脳損傷によって引き起こさ
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れた病態生理学的反応として現れる器質的な要因と、脳卒中のようなストレスを受けたあ

とに生じる、了解可能な非病理学的な反応性の要因の 2 つに分けられる（Folstein et al., 

1977）。脳卒中後うつ症の臨床症状としては、従来の内因性のうつ病に比べ、精神病像を伴

わないタイプであること、無力感、病識欠如の障害が強く、罪業感が少ないとされている

（Alexopoulus et al., 1997）。脳卒中後のうつは、失語症や認知機能障害により十分な評価

を行えないため正確な症状を捉えにくく（Hackett et al., 2014a）、脳卒中後早期に発症す

るうつは、精神症状より睡眠障害や食欲不振など脳卒中の疾患特異的にみられる身体症状

を多く生じやすいため（Espárrago Llorca et al., 2015）、過少評価されやすく、見過ごされ

やすい（Ferro et al., 2016）。脳卒中後のうつには随伴して意欲の低下を呈しやすく（Caeiro 

et al., 2013a）、アパシーとの鑑別が必要である。また注意力及び判断力の低下などの認知

機能障害を伴いやすく、認知症との鑑別も重要となる。 

 

1．2．脳卒中後のアパシーとうつの関連と有症率 

脳卒中後に認められる脳血管性アパシー（Poststroke apathy :PSA）は平均 36％に認め

られ（Caeiro et al., 2013a）、脳卒中後うつ症（post-stroke depression :PSD）は平均 31％

に認められる（Hackett et al., 2014b）。脳卒中後のいずれの時期においてもアパシー及び

うつは認められる（Douven et al., 2017a）。脳卒中後のアパシーは 3 か月後よりも、6 か月

から 1 年後において有意に高く認められ（Hama et al., 2007）、慢性化しやすいとされる
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（Tang et al., 2018）。脳卒中後のうつの発症時期としては、急性期の 3 か月以内が 33％と

多く、1 年後は 11％であり、その後は徐々に低下していく。脳卒中発症後 3 か月以内にう

つを認めた患者の半数は 1年以内に回復を認めるが、その後の回復率は 2～14％と緩やかで

ある（Ayerbe et al., 2013，Ferro et al., 2016）。脳卒中後のうつは発症時期により病因が異

なることが指摘されており、脳卒中後の 3～6 か月にみられるうつは器質的要因に関連し、

脳卒中後 1～2 年後に遅発性に生じるうつは社会的因子が関与するとされる（Tateno et al., 

2002）。 

アパシーはうつと独立して生じるとされるが（Fishman et al., 2019）、臨床症状としては

うつに併存して生じることもある（Hackett et al., 2014a; Starkstein et al., 2008）。脳卒中

後のアパシーのおおよそ 40％にうつが認められる（van Dalen et al., 2013）。アパシーとう

つに類似してみられる症状として、興味の減退や活力の低下があげられ、アパシーとうつ

との相違点としては、アパシーのみの患者は抑うつ気分、罪業感、希死念慮を欠くことが

あげられる（Marin et al., 1993; Landes et al., 2001）。疲労感はアパシーとうつ両者にみ

られる症状とされていたが、近年はうつとは関連を認めるが、アパシーとは関連しないと

報告されている（Douven et al., 2017b）。急性期リハビリテーションにおいてはアパシーと

うつは関連を認めないとされるが（Kennedy., 2015）、発症 1 年後にはアパシーとうつは重

なり合う症状を呈するとの報告もある（Withall et al., 2011）。アパシーとうつの関連につ

いては、一定の見解は得られておらず、アパシーとうつとの相互作用についても明らかに
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はされていない。 

 

1．3．脳卒中後のアパシー及びうつと、諸機能との関連 

脳卒中後のアパシーの危険因子としては、年齢、性別、高脂血症の既往、脳卒中発症 3

か月後のうつ症状や認知機能と身体機能、橋梗塞があげられる（Tang et al., 2018）。脳卒

中後のうつの危険因子としては、年齢、性別、重篤な機能障害、脳血管障害や抑うつ気分

などの精神障害の既往歴に加え、機能障害の重症度や障害部位、社会背景があげられる

（Paolucci et al., 2005; Robinson et al., 2016）。 

脳卒中後のアパシーを有する患者は、アパシーを伴わない患者より認知機能障害と関連

が認められる（Caeiro et al., 2013a; Starkstein et al., 1993）。脳卒中後の認知機能との関

連において、Apathy Scale（AS）の得点は、前頭葉機能も含めた動作性認知機能を示す Kohs’

IQ、Verbal fluency Test の正答数と関連を認め（Okada et al., 1998）、アパシーを有した

患者は認知機能の中でも、ワーキングメモリーや注意機能、問題解決能力、情報処理速度

に違いが生じるとされる（Brodaty et al., 2005）。アパシーはうつより、言語学習や記憶の

困難さに影響する（Fishman.,2019）。アパシーの定義に基づくと、アパシーは認知障害と

は異なる独自の病態と考えられるが、未だ臨床上十分に鑑別されておらず、アパシーと認

知機能との関連性・因果関係の方向性については明らかにはされていない。 

脳卒中後のうつにおいても、認知機能の重症度と関連が指摘されており、大うつ患者は
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うつを呈しない患者より認知機能障害が高い頻度で出現する（Kauhanen et al., 1999; 

Robinson et al., 2016）。一方でうつとは関連を認めないとする報告もある（Fishman.,2019）。

これらの違いは、用いる評価尺度の違いや、うつとアパシーが正しく鑑別されていないこ

とがあげられる。アパシーもしくはうつを有する患者では、抑うつ気分、意欲低下がとも

に強い患者において、作動記憶や注意機能など幅広い領域で認知機能の低下が認められ、

アパシーとうつ両者を有する患者ではより顕著な関連がみられる（Hama et al., 2011）。 

身体機能の中で運動麻痺の重症度との関連については様々な報告があるが、アパシーの

重症度とは関連を示さないとされる（Starkstein et al., 1993）。また日常生活動作

（Activities of Daily Living: ADL）との関連については、うつとは関連を示さないが、ア

パシーとは関連を示すとされている。Functional independence measures （FIM）の改善

度に関与する因子として、入院時の FIM 得点、入院期間、年齢、Mini Mental State 

Examination （MMSE）得点、アパシーの得点が重要であり、うつの得点との関連は示さ

れず、アパシーは FIM の改善を遅らせる要因として指摘されている（Hama et al., 2011, 

2007）。その一方で急性期にうつを有すると、急性期から慢性期までの機能回復に対して負

の影響を与えるとする報告もある（Kang et al., 2018）。うつと機能回復との関連は、うつ

の評価方法や評価時期、サンプルサイズなどにより異なっている。また、うつの症状を認

めたとしても、発症早期にうつの改善がみられる患者は、うつが残存する患者よりも有意

に ADL 機能の回復を認めることが示されている（Chemerinski., 2001）。この要因として、
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うつもしくはアパシーを呈することで、リハビリテーションや機能回復に対する意欲が心

理的に生じにくくなり、生活機能の回復に影響していると考えられる。そのため、アパシ

ー、うついずれを呈する患者に対しても、機能回復に関連する重要な要因であるため、身

体機能の改善だけではなく、精神心理機能も考慮した評価及び介入が必要である。 

意欲や自発性の低下は、必ずしも患者自身の健康もしくは Quality of life（QOL）の低下

を意味するものではない（Caeiro et al., 2013a）。しかしアパシーの患者は、脳血管障害後

遺症の程度に関わらず、意欲の低下により、リハビリテーションへの応答が乏しくなる

（Withall et al., 2009）。これらの症状はしばしば結果として QOL の低下を引き起こすと

考えられる。 

 

1．4．実施研究の背景と目的 

脳卒中後のアパシーは、リハビリテーションの遂行を妨げ、機能回復において負の影響

を及ぼす（Hama et al., 2011）。動機付けの欠如はうつの症状の一つとしてもみられ、アパ

シーとうつの評価は一部関連を示す（Marin et al., 1994; Andersson et al., 1999; Onoda et 

al., 2015）。そのため、脳損傷後の患者においてうつとアパシーを正しく区別することが困

難となっている。しかしながら、アパシーは脳卒中後の患者においては、うつと独立して

生じる症状であり（Angelelli et al., 2004; van Dalen et al., 2013）、実際にアパシーは必ず

しもうつを伴うとは限らない（Levy et al, 1998; Levy and Dubois, 2006）。アパシーは遂行
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機能障害と関連し、病態生理学的な視点よりうつと鑑別されなければならない（Levy et al., 

1998, 2006; Caeiro et al., 2013a, 2013b）。 

脳卒中後のアパシー及びうつに関して重要なことは、リハビリテーションの経過により

症状がどのように変化するのか、ということである。脳卒中後の回復期リハビリテーショ

ンの実施にあたっては、患者自身の QOL をさらに改善させるために、脳血管性アパシーや

うつが疑われる症例に対しては、症状を正しく評価することが重要である。またアパシー

及びうつと認知機能との関連を検討することも重要である。しかしながら、脳血管障害後

の回復期リハビリテーションにおいてアパシーとうつの関係性は十分には明らかにされて

いない。従って本研究では、回復期リハビリテーションにおけるアパシーとうつの臨床経

過において、認知機能及び生活機能との関連を明らかにすることを目的とする。本研究に

おいて回復期リハビリテーションとは、脳血管障害発症後 14 日以降の回復期リハビリテー

ション病棟に入院している期間と定義する。 

 

2．方法 

 本研究は回復期病棟における脳血管障害患者を対象として、アパシーとうつの回復過程

に関する前向き研究である。またアパシー及びうつと認知機能、生活動作能力との関連を

調査する。 

 本研究は社会医療法人上飯田リハビリテーション病院ならびに、名古屋大学大学院医学



14 

 

系研究科倫理委員会（承認番号: 14-602）の承認を得て実施している。また研究への参加に

は口頭及び文書を用いた書面にて同意を得て実施している。 

 

2．1．対象者 

本研究は男性 29 名、女性 13 名、平均年齢 69.1 歳±12.4（SD）の 42 名を対象とした。

選択基準として、①脳血管障害受傷後 2 週間以上の期間、回復期病棟に入院している、②

Computed Tomography（CT）または Magnetic Resonance Imaging（MRI）において脳

血管障害の病巣がある、③重度の失語症がない、とした。除外基準として、①認知症や高

度の失語症、他の機能障害により自記式調査票への回答が困難である、②脳血管障害以外

の中枢神経の病歴がある、③重症（重篤な代謝性障害または心臓/腎臓疾患のある）患者、

とした。本研究において、脳血管障害発症後に回復期へ入院するまでの平均日数は 26.6 日

±11.1（SD）であった。対象患者の概要は表 1 に示す。 

回復期リハビリテーションとは、入院期間中 1 日に最大 3 時間のリハビリテーションが

提供される。基本的なリハビリテーションとして、理学療法、作業療法、言語療法が含ま

れ、運動機能及び認知機能に関連する ADL 及び QOL の改善を主に目指して実施される。 

 

2．2．研究方法 

自記式調査票の記入及び評価は回復期病棟入院 10 日以内及び退院前 10 日以内の 2 度に
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分けて実施した。入院中のアパシー及びうつの状態について、リハビリテーションの開始

と終了時の状況を比べるために評価を行った。対象者の回復期病棟の平均入院期間は 68.4

日±40.4（SD）でにあった（表 1）。 

アパシーの症状はアパシースケール（Apathy Scale：AS）（Starkstein, et al., 1993）に

より評価を実施した。アパシースケールは Marin（Marin, et al., 1994; Starkstein et al., 

1993）らによって作成され、Apathy Evaluation Scale を改変したものである。日本語版ア

パシースケールのカットオフ値は 16 点以上でアパシーと診断される（Okada et al., 1998）。

うつはSelf-rating Depression Scale（SDS）にて50点以上をうつと診断した（Zung 1965）。

認知症の神経心理学的診断は Mini Mental State Examination（MMSE）（Folstein et al., 

1975） 及び改訂長谷川式簡易知能評価スケール（HDS-R）（Yokota et al., 2000）により

診断した。 

注意機能及び遂行機能を含む認知機能は日本で開発された標準注意検査法（Clinical 

Assessment for Attention ： CAT）（Toyokura et al., 2017）の下位項目である Visual Digit 

Span（Milner, 1972）、視覚性抹消課題（Sohlberg & Mateer, 1987）、Symbol Digit 

Modalities Test（SDMT）（Smith, 1973; Sheridan et al., 2006）によって評価を行った。

Trail-Making-Test A, B（TMT-A, B）（Lezak 1983）、7 シリーズ（Ruesch 1944）もまた

注意/遂行機能を評価するために用いた。QOL の評価として The Stroke Specific Quality of 

Life Scale（SS-QOL）（Williams et al., 1999）を用いた。身体機能及び生活動作（ADL）
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の評価として、The Brunnstrom stage （BRS）（Brunnstrom, 1966）と Functional 

Independence Measure（FIM）（Granger, 1990）を用いた。 

 

2．3．統計解析 

統計解析はアパシー・うつと局所症状との関連（認知症スケールとの関連、認知機能（注

意/遂行機能）、身体機能、生活動作能力との関連）は Spearman の方法を用いて解析を行

った。カイ二乗検定は入院時と退院時のアパシーとうつの関連を検討するために用いた。

危険率 5.0%をもって有意差とした。 

 

3．結果 

3．1．脳卒中後のアパシー及びうつの有症率 

 入院時評価において、22 人（52.3％）がアパシーを有しており、7 人（16.7％）がうつ

を呈していた。2 人（4.8％）の患者はアパシーとうつの両者を呈しており、15 人（35.7％）

の患者はアパシー及びうつのどちらも認めなかった（表 2）。退院時評価において、16 人

（38.1％）はアパシーを、7 人（16.7％）はうつを呈していた。5 人（11.9％）はアパシー

及びうつを有しており、24（57.1％）はどちらも認めなかった（表 2）。アパシーの有症率

は入院時及び退院時いずれもうつよりも有意に多く認めた（p<0.05, Chi-square test）。入

院時のアパシーの有症率は退院時より高く（p=0.026, Chi-square, 表 3)、入院時のアパシ
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ーの得点は退院時のアパシーの得点と関連を認めた（r=0.604, p<0.001, Spearman’s 

correlation test）（図 1）。 

入院時と退院時のうつの有症率に関連は認めなかったが（p=0.218）、入院時の SDS の得

点と退院時の SDS の得点とは関連を示した（r=0.598, p<0.001）（表 3, 図 1）。アパシーと

うつの得点は退院時において関連を認めた（p<0.001, Spearman’s correlation test, 図 2）。 

 

3．2．認知機能との関連 

脳卒中後の回復期において、アパシーを有する患者はうつを有する患者に比べて、有意

に高く認知機能障害を認めた（表 4）。入院時 AS 得点は HDS-R（r= -0.438, p=0.005）と 7

シリーズ（r=-0.346, p=0.031）と負の関連を示した。退院時 AS 得点は MMSE（r=-0.465, 

p=0.002）と HDS-R（r=-0.456, p=0.003）、SDMT（r=-0.509, p=0.006）と負の関連を認め

た。入院時ASの得点はTMT-Aと関連を認めた（r=0.321, p= 0.047, Spearman’s correlation 

test）。退院時 AS の得点は TMT-A（r=0.365, p=0.026） と TMT–B （r=0.490, p=0.002）, 

抹消課題（仮名）（r=0.366, p=0.040）と関連を認めた。 

入院時 SDS 得点はいずれも関連を示さなかったが、退院時は抹消課題（仮名）（r=0.374, 

p=0.037）と関連を認め、MMSE（r=-0.352, p=0.028）と負の関連を認めた。 
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3．3．日常生活動作能力及び QOL との関連 

AS及び SDS の得点は合計の FIM 得点とは入院時及び退院時いずれも関連を示さなかっ

た。FIMの認知項目の合計得点は入院時のAS得点と関連を示したが（r=-0.289, p=0.039）、

退院時は示さなかった。FIM の運動項目の合計得点は、入院時 SDS の得点と関連を示さな

かったが、退院時の SDS の得点とは関連を示した（r = -0.307, p = 0.049）。BRS による麻

痺の程度は、入院時は AS もしくは SDS の得点と関連は示さなかったが、退院時の SDS の

得点とは関連を示した（上肢 r=-0.339, p=0.030、下肢 r=-0.383, p=0.014）。SS-QOL の得

点は、入院時 SDS の得点と関連を示し（r = -0.340, p = 0.044）、退院時は AS （r = -0.375, 

p=0.032）及び SDS（r = -0.524, p = 0.003）の得点と関連を示した。 

 

4．考察 

本研究結果を要約すると以下の通りとなる。①リハビリテーション回復期病棟入院時に

脳卒中後アパシーを有すると退院時まで残存しやすい。②入院時はアパシーとうつは関連

を認めないも、退院時は関連を認めた。③脳卒中後アパシーを有する患者はアパシーのな

い患者に比べて注意/遂行機能障害を含む認知機能低下を生じやすい。④ADL の得点はアパ

シーもしくはうつと関連を認めないも、運動麻痺が残存するとうつと関連を認めた。⑤QOL

の得点は入院患者においてアパシーもしくはうつと負の関連を認めた。 

アパシーは責任病巣となる特定の脳領域との関連はまだ明らかにされてはいないが、脳
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卒中後の患者にしばしば認められる症状である（Jorge et al., 2010）。本研究においては、

回復期病棟における脳卒中後のアパシーもしくはうつは 65％程に認められ、アパシーの有

症率はうつに比べて高く、先行研究と一致する結果となった（Caeiro et al., 2013a）。本研

究の脳卒中後の回復過程において、入院時の AS の得点は退院時の得点と関連を認め、一度

アパシーを有すると症状が残存しやすい結果となった。SDS の得点自体は、入院時と退院

時において関連を認めたが、カットオフ得点により判定されるうつとしては、入院時にう

つを有しても、退院時にうつを有するとは限らなかった。 

AS と SDS の得点との関連は回復期病棟入院時には認めなかったが、退院時には認めら

れた。これらには 2 つの可能性が考えられる。一つはアパシーもしくはうつを入院時に有

していた患者が、退院時にアパシーとうつの両者を認めた。もう一方はアパシーもしくは

うつを単独で有していた患者が退院時には改善し、入院時にアパシーとうつを有していた

患者は退院時まで両者が残存した。回復期においてアパシーを有する患者数は減少してい

たが、退院時にアパシーとうつを有する患者はわずかながら増加していた。先行研究によ

ると、神経心理的な症状は脳卒中後 3 か月に最も多く出現しやすい（Kauhanen M et al., 

1999）。そのため、脳卒中後の回復期における患者は、心理的症状も変動しやすいと考えら

れ、変化を正しく捉え、対応することが必要である。 

近年の報告によると、アパシーを有する患者は、うつを有する患者より、認知機能障害

を呈しやすい（Lohner et al., 2017）。入院中、アパシーを有する患者は、注意の分配・変
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換機能や制御機能に関わる注意遂行及び機能障害と関連を示した。脳血管性アパシーに関

連する責任病巣として前頭葉-皮質下回路（Yamagata et al., 2004）や、橋梗塞（Tang et al., 

2013）など様々な報告がある。しかしながら、アパシーの主要な症状として、認知機能検

査により明らかにされる関心の損失や意欲の低下は、前頭葉-皮質下回路の障害を含むこと

を示唆している（van Dalen et al., 2013）。 

脳卒中後の回復期において遂行機能の低下は、注意と意欲の低下を伴い、運動機能の回

復を妨げる。そのため、脳卒中後の患者においてアパシーを有することは、リハビリテー

ションの遂行において二次的な障害をもたらし、ADL の回復に負の影響をもたらす（Hama 

et al., 2007）。しかしながら、本研究においては、この結論とは反対の結果を示した。先行

研究によると脳卒中後のアパシーは ADL の回復を妨げ（Starkstein et al., 1993; Hama et 

al., 2007）、うつを有する患者の FIM の得点はうつを有しない患者よりも低いとされる

（Matsuzaki et al., 2015）。一方、システマティックレビューでは、アパシーは脳卒中後の

機能的予後に負の影響はもたらさないとされる（Andersson et al., 1999）。脳卒中後の回復

期病棟においては、多種職連携のもと、集中的なリハビリが実施される。アパシーの患者

は自ら目標や計画を立てて行動することが困難であるが、外部からの適切な刺激に対して

は、反応を示す。そのため具体的な目標や計画の立案を援助し、1 日の予定に合わせて、声

かけや誘導をしながら対応することで、意欲の低下を伴う患者も入院中は一定の FIM の改

善が得られる。 
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また、日常生活動作との関連においては、入院時と退院時において、アパシー、うつと

FIM には異なる関係が認められた。入院時に FIM の認知項目は AS の得点と関連を認め、

退院時は FIM の運動項目と SDS の得点は関連を認めた。この結果は脳血管性アパシー及

びうつに対する治療的介入が、リハビリテーションにおいて適切に実施されることが必要

であることを示している。例えば、脳卒中後の回復期リハビリテーションにおいては、ア

パシーを有する患者に対しては認知機能に対する介入を促進し、うつを有する患者に対し

ては運動機能への介入を促進させる必要があると考える。 

本研究においては、AS 及び SDS の得点は脳卒中後に生じる身体的障害には関連を示さ

なかった。そのため脳卒中後のアパシーもしくはうつは身体的障害によって引き起こされ

るのではないことを示唆している。これらはアパシーもしくはうつが脳卒中後の症状の一

つとして生じる可能性を示している。しかしまた、本研究において退院時に麻痺が残存す

るとうつの得点と関連を示した。従って、うつは脳卒中の症状として認められるうつと、

障害に関連して脳卒中後に二次的に生じるうつと両者が認められると考えられる。 

先行研究において急性期及び亜急性期におけるアパシーもしくはうつは、脳卒中に起因

して一次的に生じる障害であると示されている（Caeiro et al., 2012; Wei et al., 2015; 

Douven et al., 2017a）。システマティックレビューにおいては、脳卒中後うつに関連する特

定の責任病巣は明らかではない（Ibrahimagic et al., 2019）。Hama らは脳卒中後のアパシ

ーは両側の皮質下病変、特に基底核病変との関連を報告しているが、一致しない見解の報
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告もある（Ferro JM et al., 2016）。脳卒中後に二次的に生じるアパシーもしくはうつは機

能障害に起因して回復期もしくはそれ以降に遅発性に出現しやすい。しかしながら、本研

究と同じく、脳の特定の部位の損傷に伴って一次的に生じるアパシーもしくはうつと、脳

卒中によって機能障害を生じ、ストレスに対する閾値が低下し、二次的に生じるアパシー

もしくはうつとを鑑別することは困難であることが多い（Shimoda and Robinson., 1999; 

Douven et al., 2016, 2017b）。 

アパシーとうつが患者の QOL にもたらす影響は複雑である。脳卒中後うつの存在は、患

者の幸福感を低下させる（Raju et al., 2010）。その一方で、アパシーは脳卒中 1 年後の QOL

の低下を示さなかった（Caeiro et al., 2013b）。本研究において、SS-QOL の得点は退院時

には AS（r = -0.375, p=0.032）、SDS（r = -0.524, p = 0.003）といずれも関連を示した。

本研究の QOL（SS-QOL）に関する質問紙は、高次脳機能や思考、気分などを含めた認知

機能や情動機能に関連した項目が含まれている。精神機能に関わる症状を考慮すると、QOL

の得点は脳卒中後アパシーの患者において低下を示す（Tang et al., 2014）。認知機能や情

動機能の障害が、主観的な感覚を妨げ、QOL の低下をもたらす。そして、脳卒中後アパシ

ーの患者は、客観的に観察されるより低い QOL として報告される傾向がある。脳卒中後の

アパシーを有する患者が、主観的に QOL の低下を感じているかに関わらず、アパシーは介

護者の負担を増大する要因となる（van Reekum et al., 2005; de Vugt et al., 2006）。 
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脳血管障害後の回復期において、アパシーとうつの有症率と、認知機能と生活機能との

関連は変化する。脳卒中後のこれらの症状の全体の特徴は、先行研究と類似した結果を示

した。しかしまた、回復期においては、アパシーやうつの関連性は変化することが明らか

にされた。回復期においては、脳卒中により一次的に生じるアパシー及びうつと、脳卒中

の障害により二次的に生じるうつとが交錯していることが示された。脳卒中後のアパシー

とうつは QOL に有意に関連するため、回復期のリハビリテーションにおいては、患者の症

状の変化を注意深く観察し、評価する必要がある。 

 

5. 本研究の限界 

本研究においては、回復期病棟入院患者に対して、自記式調査表に回答可能な症例を中

心に評価を実施した。そのため、認知症や失語症など重度のコミュニケーション障害を有

する患者が除外されたが、これらの患者の中にも重篤なアパシーやうつを呈する症例も存

在する。これらを別グループに分け検討するには、今回の対象者数は不十分であった。こ

れらの点はさらなる研究において検討が必要である。 

 

6．まとめ 

回復期病棟において脳卒中後アパシーの有症率はうつよりも高く認められる。回復期リ

ハビリテーションにおいて、アパシーは認知機能障害と関連し、うつは QOL の低下と関連
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を示した。アパシーとうつは ADL とは関連を示さなかったが、回復期病棟退院時にはうつ

と運動機能の障害とは関連を示した。アパシーとうつは回復期において認知機能及び運動

機能と異なる関連を示した。脳卒中後の回復期の入院経過において、患者の心理的症状は

変動しやすく、アパシー及びうつの有症率は相互に変化するため、経過において正しく評

価する必要がある。 
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表 1: 対象者のプロフィール （n＝42）  

性別（男性/女性） （人数（%）） 29（69％）/ 13（31％）  

年齢 

（歳、平均±SD） 
69.1 ±12.4 

発症から転院までの日数 

（日、平均±SD） 
26.6 ±11.1 

リハビリテーション病棟入院期間 

（日、平均±SD） 
68.4 ±40.4 

入院時 MMSE 

（点、平均±SD、最大得点＝30 点） 
26.7 ±3.4 

退院時 MMSE 

（点、平均±SD、最大得点＝30 点） 
27.7 ±2.6 

麻痺側 （人数） 

右片麻痺: 14 

左片麻痺: 17 

麻痺なし: 11 

診断名 （人数） 

脳梗塞: 23 

脳出血: 13 

くも膜下出血: 2 

その他: 4 
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表 2: 入院時及び退院時のアパシーとうつの有症率 （N=42, N（%）） 

入院時 
Depression 

SDS (＋) SDS (－) 

Apathy 
AS (＋) 22 (52.3%) 2 (4.8%) 20 (47.6%) 

AS (－) 20 (47.6%) 5 (11.9%) 15 (35.7%) 

合計 42 (100%) 7 (16.7%) 35 (83.3%) 

退院時 
Depression 

SDS (＋) SDS (－) 

Apathy 
AS (＋) 16 (38.1%) 5 (11.9%) 11 (26.2%) 

AS (－) 26 (61.9%) 2 (4.8%) 24 (57.1%) 

合計 42 (100%) 7 (16.7%) 35 (83.3%) 

 

AS (+): Apathy scale (AS)にて 16 点以上得点したアパシーを有する患者 

AS(-): AS にて 15 点以下のアパシーのない患者 

SDS (+): Self-rating Depression Scale (SDS)にて 50 点以上得点したうつの患者 

SDS (-): SDS にて 49 点以下のうつのない患者 
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表 3: 入院時と退院時のアパシーとうつの有症率の変化 （N=42, N（%）） 

Apathy 
退院時 

AS (＋) AS (－) 

入院時 
AS (＋) 22 (52.3%)* 12 (28.6%) 10 (23.8%) 

AS (－) 20 (47.6%) 4 (9.5%) 16 (38.0%) 

合計 42 (100%) 16 (38.0%) 26 (61.9%) 

Depression 
退院時 

SDS (＋) SDS (－) 

入院時 
SDS (＋) 7 (16.7%) 3 (7.1%) 4 (9.5%) 

SDS (－) 35 (83.3%) 4 (9.5%) 31 (73.8%) 

合計 42 (100%) 7 (16.7%) 35 (83.3%) 

 

AS (+): Apathy scale (AS)にて 16 点以上得点したアパシーを有する患者 

AS(-): AS にて 15 点以下のアパシーのない患者 

SDS (+): Self-rating Depression Scale (SDS)にて 50 点以上得点したうつの患者 

SDS (-): SDS にて 49 点以下のうつのない患者 

*AS の入院時と退院時の有症率は関連がみられた(p=0.026, Chi-square) 
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表 4: AS/SDS 得点と認知/身体機能との関連 

 入院時 退院時 

AS score SDS score AS score SDS score 

  (r)   (p)   (r)   (p)   (r)   (p)   (r)   (p)  

MMSE -.297 .057 -.030 .849 -.465 .002** -.352 .028* 

HDS-R -.438 .005** -.008 .960 -.456 .003** -.311 .052 

Serial 7 Test -.346 .031* -.009 .954 -.321 .052 -.220 .193 

TMT-A .321 .047* .198 .222 .365 .026* .089 .599 

TMT-B .273 .105 .060 .727 .490 .002** .260 .129 

Digit span 

 (forward)  

-.240 .139 -.066 .683 -.163 .366 .187 .290 

Digit span 

 (backward)  

-.293 .063 -.096 .543 -.230 .183 -.141 .411 

Cancellation 

Test (Number)  

.102 .533 .003 .988 .348 .055 .331 .070 

Cancellation 

Test (Kana)  

.209 .203 -.306 .852 .366 .040* .374 .037* 

SDMT -.227 .199 -.055 .754 -.509 .006** -.331 .070 

SS-QOL -.086 .563 -.340 .044* -.375 .032* -.524 .003** 

FIM (total)  -.0002 .999 -.179 .252 -.180 .255 -.248 .112 

FIM (motor)  .031 .824 -.150 .337 -.194 .218 -.307 .049* 

FIM (cognitive)  -.289 .039* -.022 .890 -.159 .314 -.070 .652 

BRS (upper)  .098 .538 -.185 .243 -.173 .273 -.339 .030* 

BRS (finger)  .246 .116 -.188 .234 -.003 .987 -.148 .342 

BRS (lower)  .031 .846 -.172 .277 -.185 .240 -.383 .014* 

Spearman’s correlation test, * p < 0.05, ** p < 0.01 
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図 1: 入院時と退院時の AS の関連（上段）と入院時と退院時の SDS 得点の関連（下段）。

AS（r=0.604, p<0.001, Spearman’s correlation test）、SDS （r=0.598, p<0.001）ともに関

連を認めた。 
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図 2: 入院時の AS 得点と SDS 得点の関連（上段）と退院時の AS 得点と SDS 得点の関連（下

段）（N＝42）。 

入院時は関連を認めなかったが（r=0.305、p=0.50, Spearman’s correlation test）、退院時は

関連を認めた（r=0.546、p<0.001）。 

 


