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原著

Haloperidol および Diazepam の視覚誘発電位（VEP ）および脳波への急性効果

吉松 誠，枝川浩二，木原章

徳島大学医学部神経精神医学教室（主任：生田琢己教授）

（平成9年9 月26 日受付）

健常成人男性16 名を対象に， Haloperidol (HLP ), 

Diazepam (DZP ）を投与し，第 2 誘導（01 → A1 +2 ）およ

び第 5 誘導 （0 1→ Cz ）から記録された YEP と脳波に対

する急性効果を研究し，以下の結論を得た。

1. HLP では短～中～長潜時成分の広い範囲にわたっ

てi替時延長し，脳波は， 8, 0 波が有意に増加，α2 波が

有意に減少した。それゆえ， HLP は DA （ドーパミン）

遮断作用により視覚伝達路の全経路および大脳皮質に抑

制作用を呈するものと理解された。また第 2 誘導での最

大頂点間振幅（P4 -N7) が有意に増大したのは，有意

に増加した 0 波が YEP に同期したためと考えられた。

2. DZP では短～中潜時成分が主にi替時延長・振幅減

少し，脳波は，日 1波が有意に増加， α2 r皮が有意に減

少した。それゆえ， DZP は外側膝状体（視床） ～視放

線～後頭葉の視覚野にかけて， BZD （ベンゾジアゼピ

ン）-GABA (y－アミノ酪酸）受容体複合を作ることに

より抑制作用を呈するものと理解された。また第 2誘導

の短潜時成分 P2 の潜時短縮， N 2 -P3 の振幅増大は，

外側膝状体以前での何らかの興奮作用を示唆するものと

考えられた。

視覚性誘発電位（YEP ）は中枢神経系の活動の指標と

して，神経精神医学領域においてしばしば用いられてい

る。また，いずれも精神疾患の治療薬として haloperidol

（以下 HLP ）はブチロフェノン系の抗精神病薬の，

diazepam （以下 DZP ）はベンゾジアゼピン （以下 BZD)

系抗不安薬の代表的な薬物である。しかし，それらの視

覚性誘発電位（Y EP ）への急性効果については，まだ十

分に検討されていなし、。本研究では，当教室の組織的な

大脳誘発電位研究の一環として，健常被験者について

HLP および DZP を投与し，長潜時成分を含む YEP およ

び脳波への急性効果について研究した。
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研究対象

被験者は， VEP1 -3l および脳波4）への性差の影響，お

よび精神神経疾患5, 6）の影響を避けるために，健常成人

男性 （医局員）16 名を対象とし，年齢26 ～43 歳（平均31. 7 

±4.8 歳），身長161 ～181cm （平均170.6 士5.6cm ），体重

48 ～87kg （平均68.9 土12.2kg ）であり，全員向精神薬物

の使用者ではなく，正常脳波で右利きであった。被験者

はみな本研究について十分に理解した上，同意した。

研究方法

1 薬物投与の方法

各被験者について，数週を隔てて HLP (0. 02mg/ kg ) 

および DZP (0. lmg/kg ）による実験を行った。 HLP は

市販のセレネース注射液を使用し， DZP は市販のセル

シン散剤を使用した。実験当日は実験開始5 時間前から

の飲食，喫煙を禁じ， HLP は生理食塩水20 ml に溶解し

て，10 分間で静脈注射し， DZP は約200ml の水で服用さ

せた。

2 VEP および脳波の記録方法

各被験者は頭皮上に10-20 国際電極法に準拠して記録

電極を装着した後， 24 ～25 ℃に保たれた shield room の

中の記録用椅子に静臥閉眼状態で， YEP を含む脳波を

記録された。遮音した Retinogragh MSP- 2 R （日本光電，

以下特記なければ同じ）の XENON 管から， 0. 6joule の

単発閃光を，被験者の開眼した両眼験上30cm の距離か

ら照射した。閃光刺激の 1 sec 後に弱い click 音刺激が，

その 2 sec 後に弱い右正中神経電気刺激が与えられ，さ

らに2 sec 後に次の閃光刺激が与えられる刺激の cycle

を繰り返して，被験者の覚醒水準を一定に保つようにし，

脳波で監視した。

YEP の記録誘導は，当教室で用いられている第 2 誘

導 （01 →A1 +2）および第 5 誘導（01 →C z) 7lを用いた。
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VEP を含む脳波は，前記両記録誘導から誘導され，

前置増幅器 AB-622M を用い，時定数0.1sec ，高域フィ

ルター lOOHz で， hum 除去機構を作動させず増幅され，

光刺激と同期する trigger pulse とともにデータレコーダ

RX-50L (TEAC ）で録磁された。 VEP を含む脳波の記

録開始時間は， HLP は静注であるので与薬前，与薬後

15 分， 30 分， 45 分から， DZP は経口で Tmax が約 1 時間

であるので，与薬前，与薬後30 分， 60 分， 90 分からの計

4 回とした。記録はいずれも各10 分間にわたっておこな

われた。

3 データ処理方法

3 ・ 1 VEP の再生処理

前記データレコーダにより録磁された VEP を含む脳

波と光刺激の trigger pulse とを再生しながら，加算平均

装置（ATAC-210, 1024address ×2 2°bit ）で，解析時間

1024msec にて100 回加算平均して個々の VEP を記録し，

PANAFACOM U-llOO によってフロッピーディスクに録；

磁し，後に電算機で DATA 処理した。個々の VEP 波形

はすべて，基線の偏りや傾斜を，最小二乗法により基線

からの各瞬時値の平方和が最小になるように修正された。

3 ・2 群平均 VEP 成分の検討

第2 および第 5誘導別，各記録時間別に，全16 被験者

の群平均 VEP (group mean VEP ）を求め，健常成人男性

100 名の composite 波形1）に準じて各成分を特定し，その

継時的変化を検討した。

3 ・ 3 各被験者の VEP 成分の検討

各誘導別，各記録時間別に，与薬前の群平均 VEP に

準じて，各被験者の VEP の各成分を特定した。そして，

各16 被験者について，両記録誘導別に， VEP の各成分

潜時，各頂点間振幅の，与薬前と与薬後各記録時間の計

測値の差を Wilcoxon signed-ranks test によって検定した。

また，与薬後計測値の与薬前に対する比（%）の平均を

求めた。

3 ・ 4 脳波のデータ処理

VEP と同じ第 2 誘導と第 5 誘導から記録し，磁気テー

プに録磁された脳波を，再生しながら A/D 変換した上

で， F円（高速フーリエ変換）法を用いて，サンプリン

吉松 誠他

対パワー値を算出した（Dell 333S/L ）。周波数帯域は

2.0Hz から30. OHz までを 8 (2.0 ～3. 75Hz ），。（4. 0～7. 

75Hz ）， α1 (8. 0～9. 75Hz ）， α2 (10. 0～12. 75Hz), 戸

1 (13. 0～19. 75Hz), ~ 2 (20. 0～30. OHz ）の 6 帯域に

分割した。各記録時間ごとに 全16 被験者の周波数帯域

別 power% を求め，与薬前と与薬後の各記録時の計測値

の差を Wilcoxon signed-ranks test によって検定した。ま

た，与薬後計測値の与薬前に対する比（%）の平均を求

めた。

3 ・ 5 各 VEP 成分と脳波の各周波数帯域 power% の

相関

両記録誘導別に，各 VEP 成分潜時および各頂点間振

幅と，当該誘導から記録された脳波の各周波数帯域別

power% との相関係数（Pearson ’s product moment correla-

tion coefficient ）を求めて検定した。

研究結果

1 群平均 VEP

与薬前の群平均 VEP は，第 2 誘導では N3, P4, P 

6, N6 を，第 5 誘導では N3, P4, P5, N5 を主要

成分とする，いずれも概ね 3 相性の輪郭を呈し， Pl ～

8, N l ～ 8 の成分が特定され，第 2誘導では P4 -N 7 

が最大頂点間振幅であったが 第5誘導では単純な波形

の連続により近い輪郭を呈し P 5 -N 5 が最大頂点間振

幅であった。

HLP 与薬後，成分潜時は第 2 誘導の P4 と第 5 誘導の

N5 に潜時延長傾向がみられ，第 2 誘導では N3, P4 

が陽性偏位， P6, N6, N7 が陰性偏位，第 5 誘導では

N5 が陽性偏位， P6, N6 が陰性偏位した。隣接する頂

点間振幅は，第 2 誘導でも第 5誘導でも減少傾向がみら

れたが，第 2誘導の最大頂点間振幅 P4 -N7 は増大し

た（図 1）。

DZP 与薬後は，成分潜時の明らかな延長傾向は認め

られず，第 2誘導では P5 が陽性偏位， N6 が陰性偏位，

第 5 誘導では N5 が陽性偏位 P5 P6 が陰性偏位し

た。隣接する頂点間振幅は，第 2誘導では一定の傾向は

認められず，最大頂点間振幅 P4 -N7 も明らかな変化

はなく，第 5誘導では隣接する頂点間振幅は減少傾向を

呈した（図 2）。

グレート 128Hz, 512point で各 4 sec 間の 8 エポック（32 2 各被験者の VEP

sec ）について0.25Hz 刻みに周波数分析をおこない，絶 各被験者の VEP は基本的には両記録誘導とも対応
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図 1 HLP 投与前後の各記録時間ごとの全16 被験者の群平均 YEP
上段は第 2 誘導（01 →A1+ 2) 下段は第 5 誘導（01 →Cz)

縦軸は基線からの振幅 （50μV= 12800 ），横軸（時間軸）は
対数目盛

する群平均 VEP 波形とほぼ類似した波形を呈した。

2 ・1 各被験者の VEP の潜時の変化

HLP 与薬後， VEP16 成分潜時中，第 2 誘導では，継続

して有意に潜時延長した短潜時成分 P2, P6 を含め N

1, P2, P3 ～P6 ，長潜時成分 P7 ～NB の13 成分潜

時が有意に延長したが N3 P4 P6 は主要成分であ

る。継続して有意に延長した P2 潜時は125% に達した。

15 分後に P5, 45 分後に P l潜時が短縮傾向を呈したが，

その他の全14 成分潜時は100% 以上で継続して延長傾向

を呈した。第5誘導では継続して有意に潜時延長した P

4, P8 ～NB を含め p 3 （短潜時成分）， P4 ～P5, P 

7 ～N8 の 8 成分潜時が有意に延長したが， P4, P5 は

主要成分である。P4 の潜時延長は109% に達した。P2

潜時は継続して短縮傾向を呈したが P3 以後の全12 成

分潜時は100% 以上で継続して延長傾向を呈した。つま

り，両誘導において成分潜時は概ね延長傾向を呈し，有
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図 2 DZP 投与前後の各記録時間ごとの全16 被験者の群平均 YEP
上段は第 2 誘導 （01 →A1+2 ），下段は第 5 誘導（01 →Cz)
縦軸は基線からの振幅（50μV= 12800 ），横軸 （時間軸）は
対数目盛

意な変化は潜時延長のみであったが 主要成分の潜時延

長が多かったことも含めて，潜時延長は第 2 誘導で第 5

誘導におけるより著明であった（表 1）。

DZP 与薬後， VEP16 成分潜時中，第 2 誘導では，継続

して有意に潜時延長した成分はなかったが， P3, P5, 

N6 ～N8 の 7成分潜時は継続して延長傾向を呈し，与

薬30 分後に P 3 (107 % ) , P 8 , N 8 は有意に潜時延長

し， P5 は与薬60 分後に有意に潜時延長 (108% ）した。

与薬後，継続して潜時短縮傾向を呈した成分はなかった

が， P2 は与薬60 分後に有意に潜時短縮（80% ）した。

第 5 誘導では与薬後継続して有意に潜時延長 (109%)

した短潜時成分 P3 を含み， P2 ～P3, N4 ～P5, N6 

～N8 の10 成分潜時が継続して延長傾向を呈し， 30 分後

では中潜時成分（主要成分） p 5 が， 90 分後では P5,

長潜時成分 N7, P8 が有意に潜時延長した。P 1, P6 

の2成分は継続して潜時短縮の傾向を呈した。つまり，

第 2 誘導で短潜時成分 P2 の有意な潜時短縮，短i替時成
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第 21号導（ 0，→A , .. ) 第 5ffl 導（ 0，→C.) 

与9匹前 30分後 60分後 90分後 与集前 30分後 60分後 90分後

1 1 9、6 98 95 110 15‘3 96 72 69 

1 25、1 116 91 107 17、9 118  107 82 

2 35、5 102 sou 87 29、3 105 IOI 103 

2 46、7 102 97 103 36、6 106 106 110 

3 58、7 107U 103 101 51、3 108• 106・109 ・
3 77、5 102 102 97 74, 0 99 99 102 

4 100 、8 99 102 101 97、6 99 102 104 

4 119,0 IOI 99 99 112 、0 100 101 110 

5 138 , 5 104 105 129 、7 104• 102 104・
5 171 、7 105 102 99 184 、3 101 103 99 

6 205 、8 102 99 103 232 、0 96  99 98 

6 249 、5 104 103  107 273 、9 101 101 101 

7 289 、4 103 101 104 309 、8 104  103 103 

7 333 、2 104 103 105 356 、5 103  102 104 ・・
8 382 、4 105* 104 103 401 、3 103  104 105 ” 
8 423 、9 105• 104 102 453 、4 102 103 102 

DZP による YEP 各成分潜時の変化表2

後

PNPNPNPNPNPNPNPN 

第 2n理事 (0 ,-.A H ・） 第 51唱導 co,-.c.)

与美前 15分後 30分後 45分後 与業附 15分後 30分後 45分毎

1 15、0 107 114 82  14、3 82 111 87 

1 21、7 108 120・117 18、3 92 115 96 

2 30、6 120・8 121 ・・ 28、2 94 98 96 

2 47、2 105 104 105 37、0 99 103 101 

3 61、6 100 106 ・109 ・・ 55、3 104 106 106・
3 78‘9 103 106 ・107• 76、5 100 101 102 

4 103 、8 103 1100 11 1・ 98、i 104・ 109** 108• 

4 124 、8 105 113・115• 119 、5 105 ・傘 105  109 

5 147 ‘9 99 107 108・137 、1 103 102* 104 

5 172 、8 101 109 ・・ 11ou 189 、5 101 104 101 

6 206 、4 ・105・109 ・・ 108• 233 、8 100 103 102 

6 261 、2 104 105 106 278 、3 102 100  100 

7 301 , 2 IOI 104 ・104 310 ‘7 102 傘 103  104 

7 344 、6 100 104 105 ・363 、8 102 105・104 

8 396, 2 103 105 ・・ 106 ・・ 418 、0 104・ 105 ・・ 106 ・
8 444 、6 101 104 106 ・462 、8 103 ” 107 ・・ 108 ・・

HLP による YEP 各成分潜時の変化表l

PNPNPNPNPNPNPNPN 

全16被験者の両記録誘導から記録された与薬前のYEP 各成分の平
均潜時（msec ）と与薬30分後， 60分後， 90分後の値の与薬前値に
対する比（%）の平均およびその差の Wilcoxon signed-ranks test の
結果（＊印は，＊p<0.05, * *p<0.01 ) 

減少傾向を呈し， P2-N2, N2-P3, P3-N3, N4-P5, 

主要頂点間振幅P6-N6, N6-P7,  N7-P8, P8-N8, 

最大頂点間振幅P4 -N7 の9頂点間振幅が継続して増

大傾向を呈し，与薬30分後でN 2 -P3 が有意に増大，

60分後でNl-P2, N5-P6 が有意に減少， N2 -P3 が

有意に増大した。 90分後ではN 1 -p 2が有意に減少，

N7 -PS が有意に増大したo第5誘導では， P 3 -N 3, 

主要頂点間振幅N3 -P4 ，最大頂点間振幅P5 -N 5の

3頂点間振幅が継続して減少傾向を呈した。 N 1 -p 2, 

P2-N2, N2-P3, P4-N4, P6-N6,  N6-P7, N 

7 -P8 の7頂点間振幅は継続して増大傾向を呈した。

与薬30分後でP5-N5, N5-P6 が， 60分後でP 3 -N 3, 

N3-P4,  P5-N5, N5-P6 が有意に減少し， 90分後

でP3-N3, P5-N5 が有意に減少じた。つまり，第2

誘導のN2 -P3, N7 -P8 が有意に振幅増大した他は，

両誘導とも有意な振幅変化は振幅減少のみであった（表

4）。

全16被験者の両記録誘導から記録された与薬前のYEP 各成分の平
均潜時（msec ）と与薬15分後， 30分後， 45分後の値の与薬前値に
対する比（%）の平均およびその差の Wilcoxon signed-ranks test の
結果（＊印は，＊p<0.05, * *p<0 .01) 

分P3 ，中潜時成分P5 の有意な潜時延長が認められた

が，第5誘導では P3 の与薬後継続した有意な潜時延長

の他，成分潜時の有意な潜時延長のみがより著明に認め

られた（表2）。

脳波の定量的周波数分析

脳波の周波数帯域別 power% は， HLP 与薬後，両誘導

とも 8～O～αl帯域では概ね増加傾向を呈し， α2～戸

3 

各被験者の YEP の頂点間振幅の変化

HLP 与薬後，第2誘導では， P2 -N2 のみが継続して

減少傾向を呈し， N 1 -p 2, N 2 -p 3, N 6 -p 7, N 7 -p 8, 

最大頂点間振幅P4 -N7 の5頂点間振幅が継続して増

大傾向を呈し， 30分後でN 5 -P6 が有意に減少， P4 -N7 

が有意に増大した。45分後では有意な振幅変化はなかっ

た。第5誘導では N4 -P5 N5-P6 の2頂点間振幅

のみが継続して減少傾向を呈し， P2-N2, N2-P3, 

P3 -N3 ，主要頂点間振幅N3-P4, P4-N4, P6-N6, 

N6-P7,  P7-N7, P8-N8 の9頂点間振幅が継続し

て増大傾向を呈し 15分後で最大頂点間振幅P5 -N 5 

が， 30分後でN 1 -P2 が有意に減少した。つまり，両

誘導とも隣接する頂点間振幅の有意な変化は振幅減少の

みであったが，第2誘導では最大頂点間振幅P4 -N7 

は与薬後30分で有意に増大した（表3）。

DZP 与薬後，第2誘導では， P 1 -N 1のみが継続して

2  ・ 2 
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表3 HLP による YEP 各成分頂点間振幅の変化

第 2~ H ・） 第 51時導（0，→C z) 

与業前 15分後 30分後 45分後 与業前 15分後 30分後 45分後

HU 230 、5 206 70 237 109‘4 145 96 83 

トP2 239 、8 277 107 573 209 、3 135 69・＊ 128 

2-N2 682 、8 80 84 87 131 、5 157 192 180 

2-P3 864 、1 186 191 177 791 、3 108 114 152 

3-N3 1213. 6 91 112 90 1260 、7 151 112  172 

3-P4  2456 、5 86 105 92 2430 、3 148 187  147 

4-N4 1637 、2 87 141 234 1061 、6 161 122 189 

4同P5 1309 ‘。 43 87 104 960 、3 81 89 96 

5-N5 1697 、4 120 68 104 3391 、8 96” 132 109 

5-P6 1643 、6 108 62・8 89 2178 、8 82 77 78 

6-N6 1901 、O 103 89 100 1357 、2 112 105 115 

6-P7 982, 6 111 208 194 1181 、5 103  179 220 

7-N7 1365 、4 89 93 104 1463 ‘4 143 159 118 

7-PS 1279 、8 162 132 212 1336 、l 93 122  154 

8-NS 1182 、6 90 105 112 1006 、3 102 108 120 

4-N7 2305, 3 108 369・279 

全16被験者の両記録誘導から記録された与薬前の YEP 各成分の頂
点間平均振幅と与薬15分後， 30分後， 45分後の値の与薬前値に対
する比（%）の平均およびその差の Wilcoxon signed-ranks test の結
果 （右添えの＊印は，＊p<0.05, * *p<0.01 ) 

1～戸2帯域では概ね減少傾向を呈した。第2誘導では

8帯域で30分後に有意に増加，。帯域で30, 45分後に有

意に増加， α2帯域で30, 45分後に有意に減少，。2帯

域で30分後に有意に減少した。第5誘導では0帯域で

与薬後継続して有意に増加し， α2帯域で30, 45分後に

有意に減少した（表5）。

~

域では概ね増加傾向を呈したが，中間のα1 ～α2帯域

では概ね減少傾向を呈した。第2誘導ではα2帯域で30,

60分後に有意に減少し， pl帯域では与薬後継続して有
意に増加した。第5誘導でも α2帯域で30, 60分後に有

意に減少し， pl帯域で与薬後継続して有意に増加した
（表6）。
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表4 DZP による YEP 各成分頂点間振幅の変化

第2誘導（0a→A I+ t) 第 5跨理事（ 0 z→C z) 

与業前 30分後 60分後 90分後 与業前 30分後 60分後 90分後

1-Nl 274 、4 78  87 69 120 、8 128 159 52 

1-P2 274 、5 111 81・69・213 、6 238 122 156 

2-N2 516 、6 112 146 160 180 、4 144 136 149 

2-P3 641 、C 169• 204* 116 910 、7 412 255 214 

3-N3 1153 、6 126 121 100 1771 、1 81 90・85・
3-P4  2067 、8 85 101 99 2915 、8 84 82・91 

4-N4 1317 、8 358 74 72 657 、2 187 106 230 

4-P5 757 、3 113 127 382 1070 、6 809 64 167 

5-N5 1276 、1 99 124 94 4211 、0 81・78• 74・・
5-P6 1329 ‘8 96 75• 114 2398 、9 71・78・112 

6-N6 1595 、1 129 119  139 1532 、3 302 185  192 

6-P7 1090, 3 116  103 101 1551 ‘。 138 106 175 

7-N7 1397 、3 95 105  126 1760 、5 97 102 130 

7-P8 897 、2 165 308 406 事 1457 、7 110 137 129 

8-N8 900 、9 160  153 245 1167 、8 114 94 110 

4-N7 2198 、3 122 111 118 

全16被験者の両記録誘導から記録された与薬前の YEP 各成分の頂
点間平均振幅と与薬30分後， 60分後， 90分後の値の与薬前値に対
する比（%）の平均およびその差の Wilcoxon signed-ranks test の結
果（右添えの＊印は，＊p<0.05, * *p<0.01) 

むNl ～P8 の広い範囲にわたる成分潜時との間で， 8～

0帯域とは有意な正の， α2以上の速波帯域では有意な

負の相関があった。第5誘導では 主要成分P5 ～N7

までの狭い範囲の成分潜時と 8～0帯域との間では有意

な正の， α2帯域ではP4 ～N8の範囲の成分潜時とは

~

では P6潜時と有意な正の相関があった（表7）。

DZP 与薬後，第2誘導では有意な相関はなかった。

第5誘導では， 8帯域とは N2潜時と，。帯域とは P3

潜時と正の有意な相関があり， 8帯域でも N6潜時と，

α2帯域では P3潜時と負の有意な相関のみが認められ

たのみであった（表8）。

4・2 各VEP 成分の頂点間平均振幅と脳波power%

4 VEP と脳波power% との相関 との相関

4 ・ 1 各VEP 成分潜時と脳波power% との相関 HLP 与薬後，両誘導について概ね各VEP 成分の隣接

HLP 与薬後，両誘導とも VEP 各成分の平均潜時は，8～ する頂点間平均振幅は， 8～0帯域とは負の， α2帯域と

0帯域とは正の， α2以上の速波帯域とは概ね負の有意 は概ね正の有意な相関があった。第2誘導では主要な成

な相関があったが，特に主要成分である P4, N5およ 分N3, P6 を含む頂点間平均振幅と 8～O～αl帯域と

ぴP6 と強い相関があった。これらの相関は第2誘導で は負の， α2帯域とは概ね正の有意な相関があった。特

より著明であり，主要な成分N3, P4 およびN5 を含 に最大頂点間振幅P4 -N 7は0帯域とは正の， α2帯域
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表5 HLP による脳波のpower %の変化

周波紋事再燃｜ δ  θ α1 α2  β1 β2 

(Hz) I (2、0-3 、75) ( 4、0-7、75) (8、0-9 、75)( I 0・12、75)( 13-19、75)( 20-30 、3)

第miJJ

A15/BE I  I、42

A30/BE I 

A45/BE I 2、02

l、43 I、17

2、25掌＊ 1、10

I、16

0、94 0、97 I、00

0、63U 0、99 0、90・
0、63U 1、04 2、15

第51秀理事

Al5/BE I I、zo

A30/BE I 2、85

A45/BE I 2. 54 

1、73・1、17

2、27u I、06

2、osu 1、14

0、86 0、92 I、12

0、59** 1、01 0、98

o. 64愈＊ I、12 1、00

両記録誘導における各周波数帯域の与薬後15分 （Al5), 30分（A30 ),
45分（A45 ）のpower% の与薬前power% (BE）に対する比（%）
の平均．およびその差の Wilcoxon signed-r 組 ks test の結果 （右添え
の＊は、＊p<0.05, * *p<0.01) 

表6 DZP による脳波の power %の変化

周波納得1;; ,I δ e α1 α2 β1 β2 

(Hz) I (2、0-3、75)(4 、0-7 、75) (8、0-9 、75)( I 0句 12、75) ( 13旬 19、75)(20-30 、3)
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両記録誘導における各周波数帯域の与薬後30分 （A30), 60分（A60 ),
90分 （A90 ）のpower %の与薬前power % (BE ）に対する比（%）
の平均．およびその差の Wilcoxon signed-ranks test の結果 （右添え
の＊は，＊p<0.05, * *p<0 .01) 

とは負の強い有意な相関があった。第5誘導では，最大

頂点間振幅P5 -N 5 およびN 5 -P6 と0帯域とは負

の， P6 -N 6とαl帯域とは有意な正の相関があったが，

第2誘導におけるよりも有意な相関を呈した頂点間振幅

は少なかった（表9）。

DZP 与薬後，両誘導とも 8～0帯域では負の， αl ～P
2帯域では正の有意な相関があった。第2誘導では主要

な成分N3, P6 を含む頂点間振幅P3-N3, P6-N6, 

およびP8 -N 8は8～0帯域と有意な負の， P 2 -N 2, 

N5-P6, P7-N7 はα2帯域と有意な正の， P 1 -N 1 

~

吉松 誠他

表7 HLP 与薬後の YEP 各成分の平均i替時と脳波との相関

第 2誘導（ 0a→A,.,) 第 5 3骨潟 (0，→C ,) 

δ θ α1 α2 β1 β2 δ 。α1α2β1β2 

～ 

ぜ1 ↑ 

コ2 ↑ ↓ ↑ 

～ 

:, 3 ↑  ↑ ↓ 

司3 ↑ ↓ 

コ4 ↑ 4↓ 

～ 

コ5 t ↓ 

司5 ↑↑ ↓↓ 

コ6 ↑↑ ↓ t 

'J 6 

～ 

I/ 7 t ↓ 

:, 8 ↑ 

I/ 8 ↓  ↓ ↓ 

両記録誘導から記録された YEP 各成分の平均潜時と脳波の各周波
数帯域別power% との相関係数の検定結果（↑： P<O. 05, ↑↑： 
P<0.01, ↑， ↓はそれぞれ正，負の相関を表す）

表8 DZP 与薬後のYEP 各成分の平均潜時と脳波との相関

第 23持場（ 0,-+A, .. ) 第51害専（ O，→C.) 

δ e αl α2 β1 β2 δ θ α1α2βlβ2 

、，

2 ↑ 

3 ↑↑ ↓ 

》

6 .J, 

N 

p 

N 

両記録誘導から記録された YEP 各成分の平均潜時と脳波の各周波
数帯域別 power% との相関係数の検定結果（↑： P<0.05, ↑↑： 
P<0.01, ↑， ↓はそれぞれ正， 負の相関を表す）

N2-P3,  N4-P5, N5-P6 は8～0帯域とは負の， P

3 -N 3，最大頂点間振幅P5-N5 N5 ・P6 はαl で α

2帯域とは正の有意な相関があった（表10）。

考察

網膜神経節細胞から視覚中枢に至るまでの視覚刺激の

伝達経路は，膝状体系，非膝状体系の 2種類に分類され

る。通常の視覚に関与するといわれる膝状体系は網膜神

経節p細胞→視神経→視索→外側膝状体→視放線（ま
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表9 HLP 与薬後の YEP 各成分の頂点間平均振幅と脳波との相関 表10 DZP 与薬後の YEP 各成分の頂点間平均振幅と脳波との相関

第 2 ！脅羽（ O ，→A ,.,) 第 5 務潟（ 0 ，→ C z) 

δ θ α1 α2 βl β2 δ θ α1α2β lβ 2  

～ 

P2-N2 ↑↑ 

N2-P3 ↓ 

P3-N3 ↓ ↑ 

N3-P4 

～ 

P4-N4 ↓ 

～ 

P5-N5 ↓ 

N5-P6 ↓ ↑ ↓ 

P6-N6 ↑ 

～ 

P4-N7 f ↑ ↓↓ 

両記録誘導から記録された YEP 各成分の平均振幅と脳波の各周波
数帯域別 power% との相関係数の検定結果（↑： P<O. 05, ↑↑： 
P<0.01, ↑， ↓はそれぞれ正，負の相関を表す）

たは外側膝状体鳥距溝路）→第 l次視覚野（Brodmanl7

野）の経路を通り，視覚性定位および注意のメカニズム

に関与するといわれている非膝状体系は網膜神経節α

細胞→視神経→視索→上丘→視床枕→視覚連合野

(Brodmanl8, 19 野）および頭頂葉連合野（Brodman 5, 

7 野）の大脳皮質へ，いずれも約70msec 以内に到達す

るとされている 8, 9）。筒井8）は約70msec までの YEP を

短潜時 YEP としている。 Ciganek10l は， YEP の潜時90msec

以内を，特殊感覚路を上行し第 1次視覚野に特異的に惹

起された第 l次反応とし，潜時90msec 以降240msec ま

での第 2次反応は，興奮が後頭葉から頭頂葉に向かい伝

達していく過程であり，潜時240msec 以降はいわゆる

after discharge であるとしている。 photic after discharge は

一般に光刺激により誘発された電位が回復していく過程

とされており，その発生機序は外側膝状体の興奮サイク

ルの周期的抑制であるといわれ， YEP 上では短潜時成

分 P 3, N 3 （本研究の P3, N3 と一致）が after discharge 

の precursor であるといわれている 11 ）。

松岡ら lZ) (1997 ）は sodium valproate 与薬時に YEP の

長潜時成分のみ抑制されることから同薬剤が急性投与で

は大脳皮質に主に作用することを述べているように，長

潜時成分を含む VEP の研究は神経精神医学領域におい

て重要であると思われる。

本研究では， HLP 与薬後，短潜時から中，長i替時成

第 2 ff 寄導（ 0 ，→A I+ 2) 第 5 跨導（ 0 ，→C .) 

δ θ αl α2 β1 β2 δ θ α 1α 2β lβ 2  

Pl-Nl ↑ 

～ 

P2-N2 ↑↑ 

N2-P3 ↓ 

P3-N3 ↑ 

N3-P4 

～ 

N4-P5 ↓ 

P5 』 N5 ↑ 

N5-P6 ↑ ↓ ↓ ↑↑ 

P6-N6 ↓ 

～ 

P7-N7 ↑ 

～ 

P8-N8 ↓ 

P4-N7 

両記録誘導から記録された YEP 各成分の平均振幅と脳波の各周
波数帯域別 power% との相関係数の検定結果（↑： P<0.05 ，↑↑：
P<0.01, ↑， ↓はそれぞれ正，負の相関を表す）

分の広い範囲にわたって潜時延長し，第 2 誘導では YEP

16 成分中13 成分潜時が有意に延長した。なかでも第 2 誘

導では P2 ，主要成分 P6 ，第 5 誘導では主要成分 P4

および P8, N8 成分潜時が与薬後継続して有意に潜時

延長した。第 2誘導では，最大頂点間振幅を構成する P

4, N ア潜時も継続して潜時延長の傾向を呈し，有意に

潜時延長した。隣接する 15 頂点間振幅については，第 2

誘導では与薬後 4 頂点間振幅が継続して増大傾向を呈し，

l頂点間振幅が継続して減少傾向を呈したが，有意な変

化は与薬後30 分での N 5 -P6 の振幅減少（62% ）のみ

であったが，最大頂点間振幅 P4 -N7 は与薬後継続し

て増大傾向を呈し，与薬後30 分では有意に増大した（369

%）。第 5 誘導での隣接する 15 頂点間振幅では，与薬後，

主要頂点間振幅 N 3 -P4 を含む 9頂点間振幅が継続し

て増大傾向を呈し， 2頂点間振幅が継続して減少傾向を

呈したが，有意な変化は最大頂点問振幅 P5 -N 5 の与

薬後15 分（96% ）での， N 1 -p 2 の与薬後30 分（69%)

での振幅減少のみであった。

ネズミに対する HLP 与薬時の YEP の変化については，

著明な潜時の延長，網膜電図の b 波の振幅減少13 ），振幅

の減少より潜時の延長の作用の方が強い14 ）という報告が
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ある。

健常者に対する HLP 与薬時の VEP の変化については，

早期成分（潜時lOOrnsec 以前）の潜時延長・振幅減少15),

早期成分の潜時延長16) 140rnsec 以内の成分潜時が延長

し，刺激が強い方がより延長する17l, P200 を除いて，す

べての成分で，振幅が減少した18）などの報告があり，必

ずしも一致したものではない。同じくドーパミン（以下

DA）遮断薬であるクロルプロマジンにおいても潜時延

長・振幅減少15）の報告がある。しかし，長潜時成分まで

含めた報告は我々が検索した限りなされていない。

本研究における HLP のVEP への急性効果は， Saletu15)

による早期成分（潜時lOOrnsec 以前）の潜時延長・振幅

減少，およびBartel16l による早期成分の潜時延長という

報告と一致する。このよっに従来は HLP の効果として

はもっぱら短～中潜時成分への潜時および振幅への抑制

のみが報告されている。本研究ではさらにlOOrnsec 以降

の後期成分も有意に潜時延長すること，および第2誘導

（単極誘導）では，最大頂点問振幅P4 -N7 は与薬後

継続して増大傾向を呈し 与薬後30分で有意に増大した。

VEP に関して潜時の変化は大脳白質，振幅の変化は

大脳灰白質の機能を反映するという報告19）から， HLP

は，有意に潜時が延長していることより，大脳白質に抑

制作用を示し，有意に振幅が減少していることより，大

脳灰白質にも抑制作用を示していると考えられる。しか

し，第2誘導の最大頂点間振幅P4 -N7 の増大は抑制

作用では説明できない。

本研究では， HLP 与薬後，脳波power% は，第2誘導

では 8, 0帯域で，第5誘導では0帯域で有意に増加し，

第2誘導では α2, ~ 2帯域で有意に減少し，第5誘導

では α2帯域で有意に減少した。つまり両誘導とも 8～

~

ね減少し，全体的には徐波化したものとみなされる。こ

の結果は， Herrrnann20l の分類で、神経遮断薬型の 8，。波

の増加， α波の増加～減少， 9波の減少と一致していた。
Fink21l の向精神薬による脳波変化の型の分類でHLP の

I a (8，。波は増加， α波は減少～増加，戸波は減少）

に一致し，その他の従来の報告の結果にも一致する。

Hirnwich (1967) 22）はイヌに HLP を投与した実験で，脳

波がまず低振幅速波化し，これに徐波成分が重なり，漸

次，高振幅徐波成分が優勢となってきて，これらは尾状

核内の DA レベルの低下と相関していると報告している。

また脳波のリズム形成は視床皮質路で行われ，視床皮質

路の活動が抑制されると脳波の徐波化が引き起こされ

吉松 誠他

る25）。それゆえ本研究における脳波のpower% の変化に

みられた脳波の徐波化は HLP が外側膝状体（視床）

から視放線に至る部位を含む視床皮質路を抑制するため

と考えられる。

HLP 与薬後，短～中～長潜時成分の広い範囲にわたっ

て， 8～0帯域power% とVEP 各成分の平均潜時とは正

の，各隣接する頂点間平均振幅とは負の相関があった。

また前述のように脳波では， 8, 0波が有意に増大した。

これらのことから HLP による VEP の抑制と脳波の徐

波化は関連していると考えられた。

Basar らμ）は自発性脳波は，ただ単なる雑音ではなく，

その同期化や増強がEP の重要な成分であるとの見解を

示し，欠如刺激課題で，視覚刺激による Nl40-P200 複合

が通常の VEP に比し増高すると報告している。そして

振幅周波数特性の分析により，これらの増高は，主に 0

波の選択的な増強によると報告している。本研究の第2

誘導の N3-P4-N7 は幅約250rnsec の波形で約4Hz

の0波に相当するとみることができる。本研究の脳波

の周波数分析で，。波が2倍近く有意に増加しているこ

とや，第2誘導の最大頂点間振幅P4 刊？と 0帯域と

強い正の相関があることから 第2誘導の最大頂点間振

幅P4 -N7 が増大したことは， HLP 与薬により，増加

した 0波が光刺激に同期して VEP の最大頂点問振幅を

増大させたものであり HLP の興奮作用によるもので

はないと考えられる。隣接する VEP 成分の頂点間振幅

がHLP 与薬後，増大傾向を呈したものがあるのは， HLP

にVEP 各成分を同期させる作用があるのかもしれない。

HLP は， 1958 年Divry ら25）が幻覚，妄想、，精神運動興

奮などの症状軽減に有用であることを明らかにしてから，

広く世界中で用いられるようになってきた。その作用機

序は中枢神経系の中脳皮質系，中脳辺縁系の DA ニュー

ロンに作用し， DA受容体遮断作用を示すことによる26）。

DA作動性ニューロンの脳内分布には，黒質一線条体

路27），中脳一辺縁路，中脳一皮質路，隆起一漏斗路，不

確帯一視床下部路，網膜の6個の経路があり28l, HLP 

は中脳皮質路，中脳辺縁路の DA ニューロンに作用し，

DA レセプター遮断作用を示す。現在， DA レセプター

はDl ～D5 の5種類に分類されその中心は Dl と

D2 である。 HLP は主に D2 レセプターを遮断する。D2

レセプターは主として線条体，辺縁系，黒質，腹側被蓋

野，下垂体に分布している。中脳辺縁路は腹側被葦野

(AlO ）より発し，側坐核，分界条床核，嘆結節に至る29）。

中脳皮質路は主として AlO より発し，前頭葉皮質，前部
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帯状回，その他大脳辺縁系に至る 30 ）。このように DA シ

ステムは網膜に始まる視覚刺激の伝達路の全体にわたっ

てかなり広い範囲に分布している。それゆえ本研究で

HLP により VEP の短～中～長潜時の VEP 成分のすべて

にわたって延長し，振幅抑制されたのは， HLP が網膜

に始まる視覚神経伝達路の全体にわたって抑制作用をお

よぼしたものとして説明できる。

視覚路における DA 神経系の解剖学的経路は未だ不明

である。網膜・外側膝状体・線条体路を経由する VEP

に DA が重要な役割を果たしていることは，パーキンソ

ン病で VEP の潜時が延長すること 31,32), DA 前駆体であ

るレボドーパが VEP の潜時を短縮すること 19,33 ），抗 DA

剤の単回投与または慢性投与で VEP の潜時が延長した

こと 31 ）などから， DA の VEP に対する促進作用が証明さ

れつつある。本研究の結果 網膜・外側膝状体・線条体

路のみでなく，大脳皮質連合野に至る視覚刺激の伝達路

全体に， DA が促進作用を呈することが示された。すな

わち， HLP が視覚伝達路全体に存在する DA レセプター

を遮断することによって VEP の短～中潜時成分に抑制

作用を示したと考えられる。

筒井9）によれば， 300msec から600msec にかけて出現

する陽性電位 P300 の電源が大脳深部正中構造物であろ

うと推測し，辺縁系，海馬などの関与が考えられるとし

ている。本研究の結果から HLP の DA 遮断作用によ

りVEP 全体が抑制されたことから，逆に， VEP の発生

メカニズ、ムに中脳皮質系，中脳辺縁系の DA ニューロン

が関与していることが実証されたとも考えられる。

DZP は，情動と関係する大脳辺縁系に作用し，抗不

安，鎮静睡眠作用を有するとともに脊髄反射抑制に基づ

く筋弛緩作用や抗けいれん作用を有する 34 ）。

BZD 系薬物で， VEP の振幅が減少した35-37), VEP の

早期成分の潜時は延長を示すが，後期成分の潜時は一定

の傾向を示さない38 ）という報告や， DZP では， VEP の

潜時にも振幅にも何ら有意な効果を及ぼさない39l, DZP 

4mg で振幅の増大を見たが， 2mg, 8mg で減少した40)

など，様々な報告があり，まだ一定の見解は得られてい

ない。

本研究では， DZP 与薬後， VEP16 成分潜時中，第 2 誘

導では 7成分潜時が継続して延長傾向を呈したが，継続

して潜時短縮傾向を呈した成分はなかった。短潜時成分

P2 は有意に潜時短縮した。中潜時成分 P3, P5 ，長潜

時成分 P8, N8 が有意にi替時延長したが， DZP 与薬後，

継続して有意に潜時延長した成分はなかった。第 5 誘導
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では10 成分潜時が継続して延長傾向を呈し，主要成分 P

5 および長潜時成分 N7 P8 は有意に潜時延長した。

短潜時成分 P3 のみは与薬後継続して有意に潜時延長し

た。隣接する 15 頂点間振幅については，第 2誘導では最

大頂点間振幅 P4 -N7 を含み， 8頂点間振幅が継続し

て増大傾向を呈し 1頂点間振幅が継続しで減少傾向を

呈したが，有意な変化は短潜時成分の N 1 -p 2 の振幅

減少， N2 -P3 の振幅増大，中i替時成分の N 5 -P6 の振

幅減少，長潜時成分の N7 -P8 の振幅増大であった。HLP

でみられた最大頂点間振幅 P4 -N7 の有意な増大はみ

られなかった。第 5誘導では 7頂点間振幅が継続して増

大傾向を呈し， 3 頂点間振幅が継続して減少傾向を呈し

たが，有意な変化は，短潜時成分の P3 -N3 ，主要頂

点間振幅 N3 -P4 中潜時成分の N5 -P6 の振幅減少

で，さらに最大頂点間振幅 P5 -N 5 は与薬後継続して

有意に振幅減少した。つまり短潜時成分の後半部分～中

潜時成分にかけて 潜時延長振幅減少の抑制効果が認

められた。 P3, N3 は，外側膝状体電位を反映してい

るものと考えられている 11 ）。本研究では， VEP の P3,

N3 以降の中潜時成分が抑制されているので， DZP は外

側膝状体～視放線～後頭葉の視覚野にかけて主に皮質下

で抑制作用を呈するものと考えられる。 DZP による VEP

長潜時成分の抑制や脳波の徐波化が HLP に比べて軽度

であったことから， DZP は HLP に比べて大脳皮質への

抑制作用が弱いものと考えられる。

外側膝状体における視覚伝達路の抑制性神経伝達物質

は GABA であり 41l, BZD 受容体は中枢で GABA 受容体

と複合体を作り， DZP の BZD 受容体結合により， GABA

の GABA 受容体に対する親和性が高まり， GABA の結

合量が増加し， Cl イオンチャンネルの開口を促進し，

興奮性シナプス伝導を抑制することが知られている 42) 0 

GABA 受容体には GABAA 受容体 GABAB 受容体と

GABAc 受容体の 3 種類があり，このうち， GABAA 受容

体が BZD 受容体と複合体を作っている。 GABAA 受容体

の分布は小脳皮質に最も多く，ついで海馬，大脳皮質に

多い。それゆえ DZP は海馬を含む辺縁系において

GABAA を介して VEP に抑制作用を呈したものと考えら

れる。

文献的には， DZP の VEP への興奮作用は検索した限

りにおいては見られなかった。しかし，第 2誘導での短

潜時成分 P2 潜時の60 分後での有意な短縮，頂点間振幅

N2 -P3 の30 分後， 60 分後での有意な増大は， DZP の抑

制作用としては説明できず， DZP によって，外側膝状
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との問では，脳波 8，。帯域との問では概ね正の相関，

α2 帯域との間では概ね負の相関があった。また単極誘

導である第 2 誘導では，最大頂点間振幅 P4 -N 7 が有

意に増大していた。それゆえ， HLP はDA 遮断作用に

より視覚伝達路の全経路にわたっておよび大脳皮質に抑

制作用を呈するが有意に増加した 0 波が VEP に同期

して， VEP の最大頂点間振幅 P4 -N7 を有意に増大さ

せたものと考えられた。

2. DZP 投与では短潜時成分 P3, N3 ，中i替時成分 P5,

N5 が主に潜時延長・振幅減少し，脳波 power% は， p1 

帯域で有意な増加 α2 帯域で有意な減少が認められた。

脳波 power% とVEP 頂点間平均振幅との間では，脳波 6,

O 帯域との間では概ね負の， α2 帯域との間では概ね正

の相関があった。それゆえ， DZP は， BZD 受容体と GABA

受容体と複合体を作ることにより，外側膝状体（視床）

～視放線～後頭葉の視覚野にかけて抑制作用を呈するも

のとして理解された。また第 2 誘導の P2 の潜時短縮，

N 2 -P3 の振幅増大は 外側膝状体以前での何らかの興

奮作用を示すものとして理解された。
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体以前の視覚路に何らかの興奮作用を及ぼしたものとし

て理解される。

本研究では，脳波は，両誘導とも α2 帯域が有意に減

少， 91帯域が有意に増加した。この結果は， Herrmann22 )

の分類で抗不安薬型の遅い戸波 （13 ～20Hz ）の増加， α

波の減少， o, e，速い p波 （20Hz ～）は不変から増加

という報告と一致していた。Fink 23lの向精神薬による脳

波変化の分類で BZD のH a (o，α波は変化なし， O，日

波は増加，振幅増大）とは， α波の減少を除いてはほぼ

一致していた。本研究におけると同様な DZP 服用後の

速波の増加が，斎藤ら43 ）によっても報告されている。BZD

系薬物によって増加する速波44 ）は必ずしも覚醒水準の上

昇を意味せず，発生機序は生理的 P波とは異なると考

えられる45 ）。本研究では有意ではないが， o, e波は増

加し， α波は有意に減少しているため，脳波は全体とし

て徐波化傾向を呈したものとみなされる。脳波の抑制は，

脳波のリズム形成が視床皮質路であり，視床皮質路の活

動が抑制されると脳波の徐波化が惹き起こされる 24）。 本

研究では， VEP の短～中潜時の頂点問振幅が， o, e帯

域 power% と負の相関関係があり， α帯域 power% と正

の相関関係があったこと，および脳波の徐波化傾向から，

DZP が外側膝状体（視床）から視放線に至る興奮伝達

を抑制し，大脳度質への抑制作用は弱いものと考えられ

る。

VEP 長潜時成分を含む本研究の結果から， HLP は DA

遮断作用によって大脳皮質および皮質下に抑制作用を呈

し， DZP は BZD 受容体と GABA 受容体と複合体を作る

ことにより，主に外側膝状体（視床）～視放線～後頭葉

の視覚野にかけての視覚路の皮質下に抑制作用を呈した

ものと考えられる。

結 五
回＝＝ロ

健常成人男性16 名を対象として， HLP (0. 02mg/kg) 

を静注で， DZP (O. lmg/kg ）を経口で投与し， VEP と

脳波に対する急性効果を研究した。頭皮上の第 2誘導

(01 → A1+ 2）および第 5誘導（01 →Cz ）から薬物投与前

後にわたって長潜時成分を含む VEP および脳波を継時

的に記録した。その結果を統計的に検討して以下の結論

を得た。

1. HLP 投与では短潜時成分 P2 ，中i替時成分 P4, P6, 

長潜時成分 P8 成分を中心として全般的に潜時延長し，

脳波 power% は， o, e帯域で有意な増加， α2 帯域で有

意な減少が認められた。脳波 power% とVEP 成分潜時
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SUMMARY 

The acute effects of haloperidol (HLP ）如ddiazepam (DZP) on the Visual Evoked Potential 

(VEP) and EEG were studied with 16 healthy male subjects (26 ～43 y.o.). In the two experimental 

session for each subject, HLP (0.02 mg/kg) we陀 intra-venously and DZP (0.1 mg/kg) were per-orally 

administered. EEGs and VEPs were recorded through the two derivations (2 ch : 0，→A1+2, 5 ch : 0, 

→Cz), with 1024 msec of analysis time, averaging 100 responses. In the experimental session, EEGs 

and VEPs were recorded before and 15, 30, and 45 min after administration of HLP, before 組 d30,60, 

and 90 min after DZP. Consecutive change of group mean VEP were studied. Individual VEPs were 

subjected to the component analysis, and to the statistical assessment together with EEG. The 

following results were obtained. 

1. After the administration of HLP, the latencies of short, middle and long latency component 

significantly increased, and the peak-to-peak amplitude N 1-P 2, P 5-N 5組 d N 5-P 6 significantly 

decreased. The largest peak-to ・peak amplitude P 4-N 7 significantly increased. In EEG, o and 0-

power% increased, and ~ decreased significantly. Significant positive correlation was 

found between o, 0-powero/o of EEG and VEP latencies, and significant negative correlations was 

found between α2・power% and VEP latencies. These findings indicate the inhibitory effect of HLP 

all over the visual system through dopaminergic neuron system. The largest peak-to-peak 創nplitude

(P 4-N 7) increased significantly synchronizing with increased 0 waves. 

2. After the administration of DZP, the latencies of short and middle latency component, P 3 and P 

5, increased, P 2 latency decreased significantly. The peak-to-peak amplitude P 3-N 3, N 3-P 4, P 5-

N 5, and N 5-P 6 decreased, N 2-P 3 amplitude increased significantly. In EEG, ~ 1・power%

increased, and α2・power% decreased significantly. Significant negative correlation was found 

between 0, 0・power% of EEG and VEP amplitudes ，組dpositive correlations between α2・power%

and VEP amplitudes. These findings indicate the inhibitory effect of DZP mainly on lateral 

geniculate body, optic radiation, and up to the visual cortex making BZD-receptor and GABA-

receptor complex. Some exciting effect of DZP before the lateral geniculate body was suggested. 

Key words : visual evoked potential, EEG, haloperidol, diazepam 




