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Ⅰ．はじめに

　運動は筋肉の収縮によって生じ，その収縮を制御してい
るのは神経系である．情報伝達を担う神経細胞であるニュ
ーロンは，代謝をはじめとした細胞の維持に不可欠な活動
を担う細胞体に加えて，他のニューロンから情報を受ける
樹状突起と，他のニューロンに情報を送るための神経路を
形成する軸索を持つ．筋肉に直接結合して情報を送ってい
るのが脳幹・脊髄から発し身体の各部位の筋肉に結合する
末梢運動神経である．一方，運動を作り出し時々刻々と調
整を行うための機構の大部分は脳脊髄内の中枢神経系にあ
る．
　神経系を理解するためには軸索から成る「神経路」と，
ニューロンの細胞体が存在する脳および脊髄の「部位」の
双方に注目する必要がある．自己の意図によって行われる
随意運動を司る神経路が，「錐体路」（延髄の錐体を経由す
る神経路）と考えられている．錐体路は皮質脊髄路すなわ
ち大脳皮質から脊髄に終止する神経路と，皮質延髄路すな
わち大脳皮質から延髄に終止する神経路から成る．皮質脊
髄路は首から下の骨格筋の随意運動を担うのに対し，皮質
延髄路は顔と首の筋肉が関わる表情や咀嚼，嚥下などの機
能を担う．一方，上記の錐体路に属しない，赤核脊髄路，前
庭脊髄路，網様体脊髄路，視蓋脊髄路などの神経路は「錐
体外路」と呼ばれることがある．錐体外路は反射や歩行，
姿勢制御などの不随運動に関わると言われてきたが，近年

では随意運動にも関わることが知られている．一つの運動
は多くの神経路が協調して働くことによって実現されてい
るため，特定の運動と神経路を単純に結びつけることは難
しい．
　一方，一つの運動には大脳皮質，大脳基底核，小脳，脳
幹（中脳，延髄，橋），脊髄など多くの脳部位が関わってい
る．特にヒトを含めた霊長類の大脳皮質は高度に発達して
おり，さまざまな機能に分化した多くの大脳皮質領野が運
動に関わっている．また運動を行う際には視覚や体性感覚
などの感覚機能など，純粋な運動出力以外の脳機能が不可
欠であり，当然感覚機能に障害があると運動を行うことが
難しくなる．
　このように単純な運動の背景にも複雑な機構があるため，
まずは特定の運動に関わる神経系の役割を示すのが効果的
であろうと考える．そこで本稿では研究が進んでいる随意
運動の例として，「目で見た物体に対して腕を伸ばして把
握する」ときの大脳皮質領域と皮質脊髄路を中心とした情
報処理の流れについて概説したのち，それ以外の脳部位お
よび神経路の働きについても触れる．さらに脳損傷後のリ
ハビリテーションによる機能回復の基盤となる運動神経系
の可塑的変化に関する知見を紹介する．

Ⅱ．運動に関わる情報処理の流れ

　箸やコップを取ったりゴミを拾ったりするときなど，日
常生活においてヒトは「目で見た物体に対して腕を伸ばし

国立研究開発法人産業技術総合研究所人間情報インタラクション研究部門ニューロリハビリテーション研究グループ
［連絡先］肥後範行：国立研究開発法人産業技術総合研究所人間情報インタラクション研究部門ニューロリハビリテーション研究グループ（〒
305-8568　茨城県つくば市梅園 1-1-1）
TEL：029-861-5553　FAX：029-861-5849　E-mail：n.higo@aist.go.jp

Japan Journal of Clinical Research in Dysarthria Vol. 10  No. 1  pp 9-15,  2020

特集１ 言語聴覚士に必要な運動生理学

運動における神経系の役割
肥後範行
Noriyuki Higo

  　　　運動を担う筋肉の収縮を制御しているのは神経系である．筋肉に直接結合して情報を伝達しているのが脳
幹・脊髄から発し身体の各部位の筋肉に結合する末梢運動神経である．一方，運動を遂行するためのプログラムの形
成と制御を担う機構の大部分は脳脊髄内の中枢神経系にある．単純な運動を行っているときにも大脳皮質，大脳基底
核，小脳，脳幹（中脳，延髄，橋），脊髄などの脳部位や，皮質脊髄路，赤核脊髄路などの神経路が関わっている．ま
た運動を行う際には視覚や体性感覚などの感覚機能など，運動出力以外の脳機能が不可欠である．運動神経系で可塑
的な変化が生じる例も知られており，脳損傷後の機能回復の基盤となっていると考えられる．
キーワード   �大脳皮質，脳幹，小脳，脊髄，神経路，可塑性

総説総説

要 旨

閲覧情報：日本ディサースリア臨床研究会



10　　ディサースリア臨床研究　Vol. 10  No. 1, 2020. 12

て把握する」動作を繰り返し行っている．多くの場合，ど
のような軌道で腕を伸ばしてどのような手の形で把握する
かを考えずに，無意識に動作を行っているが，このとき脳
では適切な情報処理が行われている．それでは，このとき
どのような情報の流れが脳で生じているのだろうか？　対
象物体を見たときの視覚情報は，網膜から視床の外側膝状
体を経て大脳皮質の後方に位置する第一次視覚野に至る．
その後，視覚情報は大脳皮質内の腹側皮質視覚路すなわち
頭頂葉へ向かう経路と背側皮質視覚路すなわち側頭葉に向
かう経路に分かれて処理される．腹側皮質視覚路は対象物
体の色や形を理解し対象が持つ意味を理解するために必要
な情報処理を行うのに対し，背側皮質視覚路は空間認識に
かかわり，物体の三次元形体や空間内の位置や動きに関す
る情報処理を担う（図１）．背側皮質視覚路と腹側皮質視覚
路で処理された視覚情報は運動前野に収束し，この領域で
統合された視覚情報をもとに，対象に対して行う運動のプ
ログラムが形成される１）．運動前野のうち背側に位置する
運動前野背側部は主に腕の運動プログラムの形成に関わる
のに対し，運動前野腹側部は手指や口の運動プログラムに
関わる．すなわち「腕を伸ばして把握する」という単純な
運動のプログラムを形成するために，複数の運動前野が関
わる．
　運動前野で形成された運動プログラムに関する情報は第
一次運動野に送られる．大脳皮質の中で運動出力に一番近
い領域が第一次運動野であり，この領域から運動情報が出
力される．ただし適切な運動を行うための情報として，〝運
動前野で形成された運動プログラム〟だけでは不十分であ
る．例えば，腕を伸ばす滑らかな運動を行うためには，小
脳からの情報が必要である．実際に小脳を損傷した患者で
は滑らかな強調した運動に障害が生じる２）．大脳皮質から

脳幹の橋核を経て小脳に至り，視床の外側腹側核等を経て
大脳皮質に戻るループ経路が滑らかな運動の形成に関与し
ていると考えられている．また，必要な運動を適切なタイ
ミングで行うために，大脳基底核を含む経路が重要な役割
を果たす３）．こちらは大脳皮質から線条体，淡蒼球，視床
下核などの基底核に情報を送り視床を経て大脳皮質に戻る
ループ経路が関与している．パーキンソン病ではこの大脳
皮質と大脳基底核を含む経路が障害を受け，振戦，固縮，
無動などの運動障害が生じる４）．
　運動を行うための多くの情報は第一次運動野に収束する．
第一次運動野には〝運動機能地図〟と呼ばれる，身体の各
部分の運動を担う領域が，皮質の表面に順番に並ぶ機能区
分がある．この運動機能地図は，運動野に微小な電流を流
したときに誘発される筋肉の動きを調べる実験により同定
される５）．電流によってニューロンが興奮するとその興奮
が軸索を介して脊髄および末梢神経に到達し筋肉を動かす
ため，運動出力に近い領域ではより微小な電流で筋肉が動
く．大脳皮質のより腹側部に顔の運動出力を担う領域があ
り，頭頂部へ向かって，手指，手首，肘，肩，体幹，足の
領域が並ぶ傾向がある．ただし機能地図上の各体部位の面
積は実際の体の部位の面積とは一致しない．すなわち，手
指や口など複雑な運動を行う領域は比較的単純な運動を行
う領域と比べて機能地図上の面積が大きい．第一次運動野
のニューロンの活動の大きさと運動に伴う筋活動の大きさ
や複雑さに相関がある６）．すなわち，第一次運動野は筋が
発揮する力を，直接的にコントロールしていると考えられ
る．
　第一次運動野から，皮質脊髄路を介して脊髄に情報が送
られる（図２）．皮質脊髄路は延髄で交叉し，身体の逆側の
脊髄に向かう．例えば左半球の第一次運動野は右側の脊髄

図１　運動に関わる大脳皮質内の情報処理の流れ
　左半球の大脳皮質を横から示した模式図において，視覚情報が運動に変換されるまでの情報
の流れを示す．
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に情報を送り右半身の運動に関わる．脊髄は吻側から尾側
にかけて頚髄・胸髄・腰髄・. 仙髄・尾髄に別れ，さらにそ
れぞれ髄節と呼ばれる区分を形成する．各髄節はそれぞれ
の身体部位の運動を担う．例えば手の運動は頚髄後部（下
位頚髄）の頚膨大と呼ばれる部位に存在する運動ニューロ
ンによって担われている．霊長類以外の動物種では，脊髄
内で介在ニューロンを介して脊髄前角の運動ニューロンへ
と結合する．一方，ヒトを含む一部の霊長類では，介在神
経細胞を介さずに脊髄運動ニューロンへと直接結合する皮
質脊髄路（皮質運動神経路とも呼ばれる）が存在する７）．
これにより，大脳皮質→脊髄運動ニューロン→筋肉とより
少ない情報のリレーにより情報を送ることができるため，
脳から筋肉によりスムーズに情報を送ることができる．ヒ
トは他の動物と比べて特別速く走ることができるわけでは
ないが，複雑な動作ができる．とりわけ特徴的なのが手の
器用な動作，いわゆる巧緻動作である．例えば道具を作成
したりピアノを弾いたりするときには，指が非常に複雑な
動きをしている．このように複雑に制御された運動を行う
ためには，大脳皮質から筋肉へスムーズに情報を送る必要
があるため，脊髄運動ニューロンへと直接結合する皮質脊
髄路が重要な役割を果たしている．

Ⅲ．多様な運動に関わる部位と神経路

　前項で示したように，「目で見た物体に対して腕を伸ば
して把握する」という単純な運動にも脳および脊髄に存在
する多くの部位や神経路が協調して働いている．ただし前
項の記載もいささか単純化しており，実際にはさらに複雑
な過程が関与している．例えば，第一次運動野以外にも，
運動前野や頭頂葉から脊髄に直接至る皮質脊髄路が存在し
ている８）．これらの皮質脊髄路の役割は十分に明らかにな
っていないが，皮質脊髄路の量としては少なく，第一次運
動野から発する皮質脊髄路の 1/10程度であることから，
第一次運動野から出力する皮質脊髄路の情報を修飾する役
割を果たしていると考えられている．また皮質脊髄路は全
て延髄で交叉するわけではなく，全体の一割程度は同側の
脊髄を下降し，同側の身体運動の制御に関わっていると考
えられている９）．またヒトにおいて皮質脊髄路の全てが脊
髄運動ニューロンに直接結合するわけではなく，脊髄の髄
節内，または髄節を跨いだ局所神経回路による情報処理も
重要な役割を果たしている10）．また網様体脊髄路など従来
は錐体外路に分類されていた神経路も，副次的ではあるが
手の随意運動に関わっているという知見が得られている11）．
　行われた運動は感覚入力によって修正を受ける．このよ
うな役割を持つ感覚フィードバックと呼ばれる情報は視覚
および体性感覚入力から得られる．感覚フィードバックは
運動を行っている最中に時々刻々と運動を修正するために
使用される場合もあり，次に行う運動の修正に利用される場
合もある．後者については小脳の関与が示唆されている12）．
　当然，異なった運動にはさらに別の脳部位が関与してい
る．例えば運動前野の内側に存在する補足運動野は，決めら
れた順序に従って複数の運動をしたり，両手を使って協調
した運動を行ったりするために働いていると考えられる13）．
また運動前野腹側部の，特に前方部にはミラーニューロン
と呼ばれるニューロンが存在することが知られている14）．
ミラーニューロンは，自分がある特定の動きをするときと，
他人の同じ行動を観察するときの両方で同じように活動す
るニューロンで，自分と他人の行動に対して鏡のように同
じような反応を示すことからこの名前が付けられた．ミラ
ーニューロンは他人の行動の模倣に関わっていると考えら
れている．
　どの身体部位の運動を行うかによっても関わる脳の部位
が変わる．口の動きに関する運動プログラムは運動前野腹
側部の一部で作成され，その情報は手の運動プログラムと
同様に第一次運動野に送られる15）．第一次運動野から直接
あるいは脳幹を介して間接的に脳神経核に情報が送られ，
脳神経核から発する末梢神経である脳神経によって口の筋
肉の動きが誘発される．眼の運動についても，同様に脳神

図２　大脳皮質からの運動出力を担う皮質脊髄路
　大脳皮質は上から示した模式図，橋，延髄，脊髄は断面の
模式図を示す．
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経核を介して眼筋への情報伝達が行われる．大脳皮質にお
いては前頭眼野および補足眼野という領域が存在し，眼の
運動に特異的に関わっている16）．歩行はかなりの部分自動
化されたリズミカルな運動であり，脊髄のレベルでの中枢
パターン発生器（Central Pattern Generator：CPG）によ
る制御の寄与が大きい17）．ただし，脊髄以外にも脳幹や大
脳基底核の寄与が知られており，またさらに周囲の状況に
合わせて安定した歩行を行うために大脳皮質の運動野が関
わることが知られている．歩行に関わる神経路としては，
前庭脊髄路，網様体脊髄路などが挙げられる18）．
　不随意運動の例として，さまざまな反射が挙げられる．
例えば姿勢制御に重要な役割を果たす前庭脊髄反射では，
何らかの外力を受けたときに，内耳にある前庭器で加速度
が感知され，反射的に四肢の筋緊張が変化することで姿勢
の崩れを未然に防ぐ．このとき，内耳の前庭器官が受けた
加速度の情報が脳幹の前庭神経核に送られる．前庭神経核
からの情報は前庭脊髄路または網様体脊髄路を通り脊髄の
運動ニューロンに送られる19）．
　心筋や平滑筋などの不随意筋の制御には自律神経が関わ
っている．自律神経は交感神経と副交感神経から成り，それ
らのニューロンの細胞体は脳幹あるいは脊髄に存在する20）．
交感神経と副交感神経の両者が拮抗して自律神経反射を行
うことにより生体の恒常性（ホメオスタシス）の維持を担
っている．

Ⅳ．運動神経系の可塑的変化

　脳には，「可塑性」すなわち発達の過程を通じてシステム
が完成した後に機能や構造を変える性質がある．この性質
は運動に関わる神経系にも存在する．脳の可塑性は，基本
的には健常な個体が生きていくために必要な記憶や学習の
役割を担っていると考えられる21）．自転車の乗り方のよう
に，特定の運動を学習すると，その記憶が一生残ることが
あるが，長期に持続する新しい運動のレパートリーの獲得
には，運動野の機能地図の変化が伴うことが報告されてい
る22）．新しい運動レパートリーの獲得以外にも，前項で述
べたような，感覚フィードバックにより行った運動の修正
を行う場合の脳の可塑的変化が知られている．すなわち，
このような学習の背景として，小脳においてシナプスと呼
ばれるニューロン間の情報を伝達する部分の情報伝達効率
が変化することが明らかになっている23）．
　脳の可塑性は脳が不可逆的な損傷を受けた後の機能回復
の基盤となっていると考えられている．損傷を受けた脳領
域は瘢痕化と呼ばれる変化を生じ，その領域での神経の再
生や可塑的変化は非常に難しいが24），損傷を受けていない
残存領域の可塑的変化が機能回復に関わる例が報告されて
いる．脳損傷患者を用いた研究や脳損傷モデル動物を用い

た研究から，脳の領野・神経回路・神経細胞など，さまざ
まなレベルで可塑的な変化が生じていることが明らかにな
っており25），その例を以下に紹介する．
　モデル動物の第一次運動野を損傷すると運動障害が生じ
るが，その後運動機能が回復することがあり，その背景と
して運動機能地図の変化がある．すなわち第一次運動野の
手運動に関わる領域の損傷後に把握課題を用いた運動訓練

（リハビリ訓練）を行った場合は，新たに手の運動に関わる
領域が，本来はより近位の間接である肘や肩の動きを担う
体部位領域に出現するのに対し，リハビリ訓練を行わない
とそのような変化は生じないことが示された26）．さらに最
近の研究により第一次運動野損傷後に，運動前野腹側部で，
巧緻動作の機能を代償する脳活動変化がみられることが示
された（図３）．すなわち，第一次運動野損傷後のリハビリ
訓練によって損傷近傍領域の可塑的変化が誘導され，手運
動の回復が生じたと考えられる．脳の損傷が大きい場合に
は，反対側半球すなわち損傷を受けていない健常半球の運
動野が，同側の身体の制御に動員されるという報告もある27）．
　中枢神経系の機能は，神経の構造的な基盤によって裏付
けられている．具体的には，脳や脊髄内またはそれを結ぶ
神経回路や投射によって中枢神経系のさまざまな機能が生
成されている．そのため，脳損傷後の機能的な変化の背景
として，リハビリ訓練の過程で神経回路や投射の構造的な
変化が生じていると考えられる．第一次運動野損傷後の運
動前野腹側部の機能的変化にも，神経投射の解剖学的変化
が伴っていることが明らかになった．具体的には，運動前
野腹側部と体性感覚野を結ぶ皮質間結合が増加することが
報告された28）．運動前野腹側部と体性感覚野は第一次運動
野を介して情報をやり取りしていると考えられている．第
一次運動野が損傷を受けた後に，運動前野腹側部と体性感
覚野を直接結ぶ結合ができることは，第一次運動野を介さ
ない皮質内情報連絡を行うメリットがあると考えられる．
さらに，第一次運動野損傷後の機能回復過程において運動
前野腹側部から大脳皮質下の運動神経核へ投射するニュー
ロンの軸索終末が増加していることも明らかになった．最
近の研究で，第一次運動野損傷後の機能回復に伴い，運動
前野腹側部から小脳からの出力を担う「小脳核」に新しい
結合が形成されることも示された29）．小脳核から運動出力
に関わる最終中継神経核である脊髄に至る神経路が存在す
ることから，運動前野腹側部の情報を筋肉に伝えるために，
新しい代償的な運動出力路（運動前野腹側部→小脳核→脊
髄）が形成された可能性がある（図４）．第一次運動野損傷
によって障害を受ける皮質脊髄路は，ヒトでは１m 以上に
もなる長い軸索から形成されるため，この神経路を再建す
ることは非常に難しい．ただし中枢神経系には複数の神経
路が並列に存在しており，ある神経路に障害を受けても並
列経路が残っていればその神経路を強化することによって

閲覧情報：日本ディサースリア臨床研究会



ディサースリア臨床研究　Vol. 10  No. 1, 2020. 12　　13

機能的な回復が可能である．すなわち脳内で比較的短い構
造変化を生じ，残された並列経路を最大限に活用すること
が，脳損傷後の機能回復を目指すうえで鍵になると考えら
れる．
　構造的な変化を誘導するため必要な遺伝子レベルの変化

も明らかになっている．第一次運動野損傷後の回復時期に，
軸索やシナプス終末の構造変化に関わるタンパクの一つで
ある GAP-43（growth-associated protein-43）の遺伝子発
現が損傷周囲領域で増加することが報告されている30）．
GAP-43のタンパクがニューロンの細胞体で作られた後，

図３　脳損傷後の機能回復過程で生じる脳活動変化
　左半球の大脳皮質を横から示したMRI（核磁気共鳴画像）に，運動に伴う損傷前の活動
と，脳損傷後機能回復時の活動を重ねて示す．

図４　脳損傷後の機能回復過程で生じる神経投射の変化
　第一次運動野が損傷を受けると皮質脊髄路を介した運動出力に障害を受け運動麻痺が生
じる．損傷後の運動機能回復の背景として，運動前野腹側部から小脳核に新しい結合が形
成されることによる，代償的な運動出力路（運動前野腹側部→小脳核→脊髄）の整備がある
と考えられる．
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軸索終末で細胞骨格を形成するアクチンフィラメントの重
合を促進し軸索伸長を誘導する働きがあると考えられてい
る31）．神経活動が高まると GAP-43の発現量が上昇する，
活動依存的遺伝子発現と呼ばれる性質を持っている32）．こ
の遺伝子の発現は活動依存的可塑性，すなわち脳の活動を
高めるほど可塑性が促進される現象の基盤となっていると
考えられる．

Ⅴ．おわりに

　単純な運動を行っているときにも多くの脳部位や神経路
が関わっており，その全貌は十分に明らかになっていない．
脳が障害を受けた後の機能回復の背景となる脳の可塑的な
変化については，さらに断片的な知識しか得られていない
のが現状である．現在，リハビリテーションにおける運動
訓練のみならず，脳への電気・磁気刺激や薬剤の投与によ
って脳の可塑性を高め機能回復を促進する試みが進められ
ている33，34）．ただし機能回復の背景にある可塑性メカニズ
ムを理解しなければ，真に有効な機能回復技術の開発は難
しい．例えば機能回復に関わる脳活動変化の詳細が明らか
になれば電気・磁気刺激を行うべき脳部位やパラメータを
設定できる．機能回復の背景にある遺伝子レベルの変化を
理解することは脳損傷後の機能回復を促進する薬剤の開発
に貢献する．機能回復をもたらす脳の可塑的変化に関する
今後の研究の発展が期待される．
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