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Fig. 1 大脳基底核の入出力系
詳細は本文参照．文献4から引用，改変

総 説

大脳基底核による運動の制御

高草木 薫＊

要旨：大脳皮質は認知的な随意運動の発現に，脳幹―脊髄は姿勢反射や筋緊張，歩行などの生得的な運動に，そ
して，大脳皮質から脳幹への皮質網様体投射は随意運動に先行する姿勢制御に関与する．大脳基底核は強力な抑制
作用と脱抑制によって，大脳皮質と脳幹の時間的・空間的な活動動態を協調的に制御し，適切な運動機能の発現に
寄与する．したがって，大脳基底核の障害やこれを修飾するドーパミン作動系の異常により，この協調的な調節機
構が破綻すると，随意運動や姿勢筋緊張，そして，歩行の異常など，基底核疾患に特有の運動障害が出現する．
（臨床神経，49：325―334, 2009）
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はじめに

「食事を摂り，新聞を読み，仕事をする」というありふれた
日常生活や習慣に，大脳基底核（以下，基底核）が関与する．
基底核疾患では，意図する運動だけで無く．日常的の自然な動
作や行動も困難になる．Marsden は基底核の機能を“Basal
ganglia is involved in the automatic execution of learned mo-
tor act”と洞察した１）．基底核は獲得した行動を自動的に遂行
するために必要なのである．最近の研究により，基底核が精緻
運動の制御や学習・認知などの高次機能に重要な役割を持つ
ことが明らかにされた．しかし，基底核疾患のQOLを低下さ
せる最大の原因は脳の高次機能障害よりも，むしろ「歩行障害
や姿勢調節の異常」など運動機能の障害である．にもかかわら
ず，運動機能障害のメカニズムについての知見は十分ではな
い．本稿では，「運動と姿勢」に焦点を当てて，基底核による運
動制御の仕組みについて概説する．

1．運動制御の基本的な枠組み

基底核の入出力系をFig. 1 にまとめた．基底核は大脳皮質
から入力を受け（皮質―線条体投射），基底核内の神経回路で
処理された情報は，大脳皮質や辺縁系（大脳皮質―基底核ルー
プ），そして脳幹（基底核―脳幹系）へと出力される．大脳皮
質―基底核ループには運動ループ，認知ループ，辺縁系ルー
プ，眼球運動ループがあり，運動機能に加えて認知・情動など
の精神機能に関与する２），一方，姿勢や歩行などは基底核―脳
幹系で制御される３）．基底核の機能を理解する上で重要なポイ
ントは 2つである．一つは，基底核の持つ強力な抑制作用と脱
抑制，そして，もう一つは，標的となる脳幹や大脳皮質による

運動制御のメカニズムである．
1－1．運動や行動のカテゴリー
運動や行動は三つのカテゴリーに分類される４）．第一は，生
存に必須の生得的パターン運動である．これは嚥下や咀嚼，排
尿，サッケードなどの眼球運動，そして歩行や姿勢制御などで
あり，脳幹と脊髄にこれらの運動を生成する神経機構が存在
する．第二は「闘争」や「逃走」で代表される情動行動である．
辺縁系や視床下部から脳幹への投射系は，脳幹・脊髄のパ
ターン運動生成機構と自律神経系を動員する．第三のカテゴ
リーが随意的な運動や行動である．これには大脳皮質で生成
される認知情報や記憶，意志が必要である．基底核は，脳幹，
辺縁系，そして大脳皮質への投射を介して，“生得的なパター
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Fig. 2 内側運動制御系（左）と外側運動制御系（右）
大脳基底核は，大脳皮質と脳幹への投射系を介して，各々，外側および内側運動制御系の活動を調節
する．内側運動制御系は，両側の頭・頸部，体幹，上下肢の近位筋の運動に関与する（青色）．外側運
動制御系は，対側，とくに，手・足の遠位筋による運動を制御する．詳細は本文参照．

ン運動”，“行動の情動的側面”，そして“運動の随意的側面”を
制御する．
1－2．内側運動制御系と外側運動制御系
運動は，“体幹や上下肢の近位筋による歩行や姿勢制御”と

“手指の遠位筋をもちいる精緻運動”とに大別される．前者は
脊髄の前索や前側索を下行する神経機構，そして後者は背側
索を下行する神経機構が関与することから，各々，内側運動制
御系，外側運動制御系と呼ばれる（Fig. 2）５）．
内側運動制御系は，伸張反射や屈曲反射（脊髄），緊張性頸
反射（延髄），迷路反射や前庭動眼反射（延髄～橋），そして，
立ち直り反射（中脳）などの姿勢反射にも関与する．網様体脊
髄路，前庭脊髄路，視蓋脊髄路など，この系を構成する下行路
の起始細胞は脳幹（脳幹網様体，前庭核，上丘）に存在する
（Fig. 2A）．一方，この系に属する大脳皮質の出力路は同側の
前索を下行する前皮質脊髄路であり（皮質脊髄路の 5～
10％），体幹・近位筋の運動を支配する．しかし，補足運動野
や運動前野（6野）は豊富な皮質―網様体投射を介して網様体
脊髄路を動員する．網様体脊髄路は脊髄全長にわたり，両側の
脊髄灰白質に軸索側枝を送り，体幹と両上下肢近位筋の協調
的な運動や姿勢を制御する．内側運動制御系において網様体
脊髄路系がきわめて重要な役割を担っている．
外側皮質脊髄路が外側運動制御系の主役である（Fig. 2B）．
錐体路の 90～95％は対側に交叉し，背側索を下行する．線維
の一部は赤核に側枝を送り，赤核脊髄路を動員する．一次運動
野（4野）に起始する外側皮質脊髄路は体部位局在に対応した
反対側の体幹・上下肢の運動を制御する．霊長類では皮質脊
髄路は運動細胞に直接シナプス接続する．しかし，皮質脊髄路

は介在細胞群にも働き，その作用は運動細胞への作用よりも
遥かに強力である．また，一次体性感覚野（3，1，2野）は，後
索核や脊髄後核への投射を介して運動時における体性感覚入
力の制御に関与する．

2．脳幹の運動神経機構

2－1．中脳における歩行と筋緊張の制御
中脳・橋被蓋には，生得的な運動パターンを生成する神経
機構が存在する７）．脚橋被蓋核（Pedunculopontine tegmental
nucleus；PPN）とその近傍には，歩行を誘発する領域（中脳
歩行誘発野；Midbrain locomotor region；MLR）や筋緊張消
失を誘発する領域がある３）．ネコの脳幹を上丘前縁と乳頭体後
縁を結ぶレベルで切断すると，除脳固縮により，ネコは反射直
立姿勢を維持する（Fig. 3Aa）．MLRに連続微小電気刺激を加
えると筋緊張は増加し，トレッドミルを駆動することにより
（▼）歩行運動が誘発される（Fig. 3Ab，B）．一方，PPN腹側
部へ同様の刺激を加えると筋緊張消失と急速眼球運動が誘発
される（Fig. 3Ac，C）．歩行誘発野は楔状核（Fig. 4D 青丸）に，
そして，筋緊張抑制野は PPN腹側部（Fig. 3D 赤丸）に分布し
ていた．筋緊張の抑制は，PPNのアセチルコリン（以下コリ
ン）細胞を興奮させたことにより誘発される．
他にも，上丘は眼球運動６），中脳灰白質や外側毛帯腹側部は
発声７）８），外側毛帯背側部は嚥下９），青斑核の腹側部は排尿１０）な
どに関与する．中脳・橋被蓋外側部は基底核の出力核である
黒質網様部（Substantia nigra pars reticulata；SNr）や淡蒼球
内節（Internal segment of globus pallidus；GPi）から GABA
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Fig. 3 中脳の歩行誘発領域と筋緊張抑制領域
A．除脳ネコにおける実験のスキーマ．（a）除脳固縮により誘発される反射直立姿勢．（b）中脳歩行
誘発野（MLR）への微小電気刺激で誘発される歩行．（c）脚虚被蓋核（PPN）への電気刺激により誘
発される筋緊張の抑制．
B．中脳歩行誘発野（MLR）への微小電気刺激（青線部）により誘発される歩行運動．除脳固縮によ
り両側のヒラメ筋活動は亢進している．MLRの刺激により筋活動が上昇し，足踏み運動が誘発され
た．黒▼の時点でトレッドミルを駆動することにより歩行運動が誘発された．
C．脚橋被蓋核への刺激（赤線部）により誘発された筋緊張の消失．
D．中脳外側部の矢状断面上（外側4mm）における中脳歩行誘発部位（青）と筋緊張抑制部位（赤）
の分布．歩行誘発部位は楔状核と脚橋被蓋核（PPN）の背側部に分布していた．緑は，刺激によって，
歩行と筋緊張の抑制の双方を誘発した部位．
SNr；黒質網様部，MLR；中脳歩行誘発野，PPN；脚橋被蓋核

作動性投射を受ける１１）１２）．
2－2．橋・延髄網様体による筋緊張の制御と皮質―網様体
投射
中脳や橋がパターン運動の生成に関与するのに対して，延
髄網様体はそれらの基盤となる動き（筋緊張の変化や肢の伸
展・屈曲，そして，姿勢変化など）を生成する１３）１４）．除脳ネコ
の延髄網様体には，前後肢の筋緊張を抑制する領域（Fig.
4Aa，B赤），筋緊張を増加させる領域（Fig. 4Ab，B青），そ
して，被蓋反射（体幹の捻じれと一側肢の屈曲と対側肢の伸展
をともなう姿勢変化；Fig. 4Ac）を誘発する領域（Fig. 4B
緑）が存在する．筋緊張の抑制は伸筋と屈筋の双方に誘発され
る．筋緊張の抑制領域は橋・延髄網様体の背内側部に，そし
て，促通領域は腹側部に分布する傾向がある（Fig. 4C）．両領
域の境界は肢の伸展・屈曲や被蓋反射に関与する．
霊長類同様，ネコにおいても，大脳皮質の 6野から橋・延髄
網様体には豊富な皮質網様体線維が投射する（Fig. 4D）１５）１６）．

とくに 6aβ（霊長類の補足運動野に対応）からの終末は網様体
の腹内側部に多く，6aγ（霊長類の運動前野に対応）由来の終
末は網様体の内・外側部に一様に分布する．したがって，皮質
網様体投射は網様体脊髄路系を介して，体幹・上下肢（四肢）
のアラインメント（姿勢）の変化や筋緊張レベルの制御に関与
すると考えられる．
また，外側前庭神経核への刺激により同側肢の伸筋活動は
亢進する．青斑核や縫線核の刺激は，両側の伸筋・屈筋の筋緊
張を増加させる．したがって，前庭感覚やセロトニン・ノルア
ドレナリンなどのモノアミンの作用により，姿勢筋緊張は強
く修飾される１７）．
2－3．歩行運動系と筋緊張制御系
Fig. 5 は歩行と筋緊張を制御する神経機構をまとめたもの
である．辺縁系や視床下部からMLRへの投射は情動行動と
しての歩行を誘発する．また，MLRや PPNは基底核から
GABA作動性投射を受ける．MLRからの信号は，歩行実行系
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Fig. 4 延髄網様体と筋緊張の制御
A．延髄網様体刺激による除脳ネコの前肢（上腕三頭筋）および後肢伸筋の筋活動変化．上から，筋
緊張の減弱・消失，筋緊張の増加，被蓋反射（右前肢の伸展と左後肢の屈曲）．
B．延髄網様体内の刺激効果の局在．赤丸；筋緊張の消失と抑制．青四角；筋緊張の増加．緑三角；
被蓋反射，を各々誘発した部位．点；無反応．
D．ネコの延髄網様体に対する皮質網様体投射の終末分布．一次運動野（4野）からの皮質網様体線
維は希薄であるが，6野からの投射はきわめて強い．6aβ，6aγは，各々，霊長類の補足運動野と運動
前野に対応する．詳細は本文参照．A，Bは文献13を改変，Dは，文献15から引用，改変

Fig. 5 脳幹・脊髄の歩行運動系と筋緊張制御系の摸式図
詳しくは本文参照．

と筋緊張促通系を活動させる．歩行実行系は，延髄網様体脊髄
路と脊髄の歩行リズム生成器とから構成される１８）．促通性網
様体脊髄路や青斑核脊髄路と縫線核脊髄路の活動は，筋緊張
を増加させる．一方，PPNからのコリン作動性投射は橋網様
体と延髄網様体脊髄路を興奮させ，脊髄の抑制性介在細胞を
介して筋緊張を抑制する．この抑制性介在細胞は，伸筋や屈筋
を支配する α運動細胞や γ運動細胞，脊髄反射を媒介する介
在細胞群を抑制する５）．この系は，網様体脊髄路を介して全髄
節における脊髄反射弓の興奮性を低下させるため，頸部・体
幹・上下肢の筋緊張は全汎的に減弱する．また，脊髄の歩行リ

ズム生成器を構成する介在細胞群の活動を抑制し，歩行運動
を抑制する１７）．
筋緊張の促通系と抑制系との間には相互抑制作用がある．
PPNから橋網様体へのコリン作動性投射は，筋緊張の姿勢筋
緊張の減弱・消失に関与するが，縫線核から PPNと橋網様体
へのセロトニン作動性投射は，抑制系の活動を低下させると
共に，直接脊髄に投射して筋緊張増加させる．筋緊張制御系の
相互作用は，覚醒時とレム睡眠時の運動機能にも重要な役割
を担っている１７）．

3．基底核による運動制御

3－1．基底核―脳幹投射系による姿勢筋緊張と歩行の制御
除脳ネコでは，大脳皮質，辺縁系・視床下部，そして基底核
の大部分が除去されるが，SNr のみが温存される．したがっ
て，SNr に刺激を加えることにより，基底核―脳幹系の機能を
解析することができる（Fig. 6A）３）．PPNへの電気刺激により
筋緊張の消失と急速眼球運動が（Fig. 6Bb），そして，MLR
に同様の刺激を加えると歩行運動が誘発される１９）（Fig. 6Cb）．
一方，SNr への電気刺激により筋活動は変化しない
（Fig. 6Bb，Cb）にもかかわらず，これを PPN刺激に先行させ
ると PPNおよび筋緊張抑制系の作用はブロックされる（Fig.
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Fig. 6 基底核―脳幹系による筋緊張と歩行の調節
A．除脳ネコにおける実験方法のスキーマ．
B．基底核出力による筋緊張の制御．（a）黒質網様部（SNr）刺激（破線部；100Hz，60μA）の効果．
（b）PPN刺激（赤線）による筋緊張の抑制と急速眼球運動．（c，d）SNrへの条件刺激（破線）によ
るPPN刺激効果への抑制作用．SNrへの刺激強度を増加させるとPPN刺激による作用がより強く抑
制される．
C．基底核出力による歩行の制御．（a）SNr刺激（破線部；100Hz，60μA）の作用．（b）MLR刺激
（青線）による歩行運動．（c）黒質網様部の条件刺激（破線部，上から10μA，30μA，40μA）による
歩行の変化．SNr刺激強度の増加にともない，MLR刺激で誘発された歩行のサイクルタイムは延長
し，歩行の開始（青△）は遅延した．
D．左；中脳前額断面にて黒質網様部内における刺激効果部位の分布．歩行の抑制（白□）と筋緊張
の制御（黒■）に関与する領域はSNrの各々，内側および外側に分布していた．右；中脳・橋被蓋外
側部における歩行誘発部位（青○）と筋緊張抑制部位（赤○）の分布．

6Bc，d）．また，抑制系の活動低下は，筋緊張促通系の活動を
亢進させる．すなわち，“基底核からの出力が増加すると，筋緊
張は（低下せずに）高いレベルに維持される”．さらに，MLR
刺激に先行して SNr 刺激を加えると，歩行のサイクルタイム
は延長し，歩行の開始が遅延した（Fig. 6Cc）．したがって，
“基底核―脳幹系は，歩行の速度，および，歩行の開始や停止
に関与する”．筋緊張と歩行を制御する領域は，SNr の外側と
内側に分布していたこと（Fig. 6D 左）を考慮すると，基底核―
脳幹系は，歩行と筋緊張とを独立して制御すると考えられる．
中脳被蓋領域の微小脳梗塞によって，起立と歩行のみが障
害された臨床症例２０）や，レム睡眠時において筋緊張が消失し
ない症例２１）などが報告されている．したがって，ネコと同様に
ヒトにおいても中脳歩行誘発野や筋緊張抑制領域が存在する
と考えられる．
3－2．基底核の神経回路とドーパミン作動系
Fig. 7A は，基底核内の神経回路２）に，Fig. 5（脳幹―脊髄の
神経機構）を加えた「運動制御のハイブリッドモデル（Hybrid-
Model）」である．線条体は基底核の入力部である．出力核

（SNr�GPi）からのGABA作動性投射は脳幹と大脳皮質に作
用する．通常，出力核のGABA作動性ニューロンは数十Hz
で活動し，大脳皮質と脳幹の活動を抑制している．出力核には
線条体からの直接路と間接路，大脳皮質から視床下核を経由
するハイパー直接路が収束し，出力ニューロンの活動はこの
3経路で調節される（Fig. 7B 左）．大脳皮質の信号は先ずハイ
パー直接路を興奮させ，大脳皮質や脳幹の活動への抑制を強
化する．次いで直接路が基底核の出力を減少させるため大脳
皮質や脳幹が活動する（脱抑制）．最後に，間接路が働き大脳
皮質や脳幹への抑制が強化される．この仕組みにより，大脳皮
質における不必要なプログラムは抑制され，必要なプログラ
ムが正確なタイミングで遂行される２２）．黒質緻密部のドーパ
ミン細胞は線条体に投射し，直接路と間接路の活動を修飾す
る．ドーパミンの減少は直接路を抑制し，間接路を亢進させる
ので，基底核の出力が増加する．反対にドーパミンの増加は基
底核の出力を減少させる．パーキンソン病ではドーパミン細
胞が変性するため，基底核の出力が定常的に亢進し，ハイパー
直接路と間接路による抑制が強化される．その結果，直接路に
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Fig. 7 基底核の神経回路とドーパミンの作用
A．基底核内の神経回路と脳幹―脊髄神経機構の摸式図
B．左；基底核あらの出力変化（上）と大脳皮質・脳幹の活動（下）の対応関係．①ハイパー直接路
の活動による基底核から標的システムへの抑制強化．②直接路の活動による脱抑制．③間接路の活動
と標的システムへの抑制．右；パーキンソン病では，基底核からの抑制出力は増加する（上）．その結
果，大脳皮質と脳幹の標的システムの活動は抑制される（下）．D1，D2；ドーパミンD1およびD2
受容体．GABA；γアミノ酪酸

よる脱抑制が働いても大脳皮質や脳幹は十分に活動すること
ができない（Fig. 7B 右）．
最適な運動や行動の生成と強化には，ドーパミン作動系が
関与する６）２３）．ドーパミン作動系は基底核に作用して“運動機
能”を，前頭前野に作用して“意思や行動計画などの認知機能”
を，そして，辺縁系に作用して“情動機能”に強い影響を与え
る．
3－3．大脳皮質―基底核ループと運動のプログラム
大脳皮質運動野は被殻や小脳内側部の間に“運動ループ”
を，前頭前野は尾状核や小脳外側部との間に“認知ループ”を
構成している．これらのループにより，状況に即した運動のプ
ログラムが生成される（Fig. 8A）．サルの 6野に電気刺激を加
えると反対側への偏向運動が誘発される．ヒトでも，6野の損
傷により「運動麻痺が明瞭で無くとも姿勢制御が困難になる
ばあい」や「動きが乏しい，運動をしたがらない，など，随意
性の低下」がしばしば観察される．また，前頭前野～運動前野
の病変では，駅の改札口や障害物の手前で「すくみ」が出現す

るばあいもある２４）．したがって，6野は“姿勢制御や運動の随
意性”に関与する．皮質―網様体投射の多くが 6野に起始する
こと（Fig. 4C），そして，4野と 6野の間には豊富な線維連絡
があることを考慮すると，6野で“随意的な精緻運動”と“姿
勢制御”のプログラムが生成され（Fig. 8B），前者は 4野から
外側皮質脊髄路を介して随意運動に（Fig. 8C），そして，後者
は皮質―網様体投射と網様体脊髄路を介して姿勢制御に寄与
すると考えられる．
3－4．基底核による大脳皮質と脳幹の協調的活動
たとえば，“棚の奥にあるコップを掴む運動”において，基底
核はどのように働くのだろうか？これには，少なくとも 3つ
のプロセスがある．第一のプロセスは“運動プログラムの生
成”である（Fig. 8A）．認知ループと運動ループにより，6
野に“姿勢制御と上肢の精緻運動のプログラム”が生成され
る．基底核からの“脱抑制”により 6野の姿勢制御プログラム
は脳幹へ，そして，精緻運動プログラムは 4野へ伝達される
（Fig. 8B）．次のプロセスは“姿勢制御”である．基底核から
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Fig. 8 基底核による随意運動の制御機構
A．運動プログラムの生成．大脳皮質運動関連領域と基底核（被殻）・小脳内側部とを結ぶ“運動ルー
プ”と，前頭前野と基底核（尾状核）・小脳外側部とを結ぶ“認知ループ”との働きにより，“姿勢と
精緻運動に関する”運動のプログラムが生成される．
B．姿勢制御プログラムの実行．基底核から大脳皮質と脳幹への脱抑制により，皮質網様体投射と網
様体脊髄路系が駆動されて，精緻運動に先行する姿勢制御が可能になる．
C．随意運動の実行．一次運動野に対する抑制解除によって運動指令が脊髄へと伝達され，精緻運動
が実行される．さらに詳しい説明は本文参照．

の抑制解除と 6野からの皮質―網様体投射の働きにより，網
様体脊髄路（内側運動制御系）が活動し，上肢の精緻運動を可
能にする体幹・上下肢のアラインメントや筋緊張が設定され
る．したがって，脳幹に対する“基底核からの脱抑制”と“大
脳皮質からの興奮”の協調的作用によって姿勢は制御される．
そして，第三のプロセスが“精緻運動の実行”である
（Fig. 8C）．基底核からの脱抑制により，4野から精緻運動の指
令が外側皮質脊髄路を介して脊髄に到達し，“コップを掴む”
動作が実現する．すなわち，随意運動の実現には複数の神経機
構が動員されることが必要であり，基底核は，その時間的・空
間的な協調的活動を調節している．この協調的活動の破綻が，
基底核疾患における運動障害につながると考えられる．

4．基底核疾患における運動異常に関する作業仮説

これまでの内容を基に，基底核による運動制御をFig. 9A
に示した．基底核から大脳皮質への出力は随意運動を制御し，
脳幹への出力はMLRや PPNを介して歩行や筋緊張を各々
制御する．そして，ドーパミン作動性投射が基底核の出力を調
節する．
（1）パーキンソン病（Fig. 9B）
パーキンソン病では中脳のドーパミン細胞が変性する．そ
の結果，基底核からの抑制性出力は増加する．基底核からの過
剰な出力は大脳皮質の活動を低下させ，前頭前野における“意
志発動”，6野における“運動プログラム生成”，そして，4
野における“随意運動の指令”は，各々，低下する．これによ
り，随意運動の速度低下や運動量減少が誘発される．加えて，

脳幹の活動も顕著に低下する． PPNに対する過剰な抑制は，
筋緊張抑制系の活動を低下させ，筋緊張亢進を誘発する．ま
た，歩行運動系（MLR）に対する過剰な抑制は歩行障害を誘
発する．
先にも示したように，中脳・橋被蓋外側部は歩行や筋緊張
の制御の他に眼球運動，嚥下，発声，排尿，そして，レム睡眠
の調節にも関与する．この領域にはGPi�SNr からの GABA
作動性を受けるので，パーキンソン病における上記の運動機
能や睡眠の異常にも，基底核からの過剰なGABA抑制が関与
すると考えられる４），最近，この領域は視床下核と同様に，脳
深部刺激（deep brain stimulation；DBS）の標的となっている
（PPN-DBS）２５）．電気刺激の頻度は 20～50Hz で，動物実験でも
ちいる刺激頻度と同様である．したがって PPN-DBSはこの
疾患で出現する様々な運動障害や睡眠障害に対する治療法の
一つとも考えられる２６）．しかし，この領域には非常に微小血管
が豊富であること，そして，何よりも，基本的生命活動にかか
わる領域であることを十分に肝に銘じる必要がある．
（2）ハンチントン舞踏病（Fig. 9C）
ハンチントン舞踏病では，尾状核の変性によって基底核か
らの抑制出力が低下すると考えられている２）．これは大脳皮質
や脳幹のシステムが常に脱抑制を受けている状態と同様であ
る．その結果，大脳皮質―基底核ループの活動が亢進し，意志
とは無関係に，“不要な姿勢と運動のプログラム”が不適切な
タイミングで遂行されることにより，運動量が過剰になるだ
けでなく，体幹や上下肢の不随意運動が誘発される．また，脳
幹の筋緊張抑制系への抑制作用の低下により，筋緊張低下が
誘発されると考えられる．
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Fig. 9 基底核による運動制御の仕組みと基底核疾患における運動障害のメカニズム（作業仮説）
A．正常，B．パーキンソン病，C．ハンチントン舞踏病，D．ジストニア．詳しい説明は本文参照．

（3）ジストニア（Fig. 9D）
ジストニアは，異常運動の出現する部位に対応して全身性，
髄節性，局所性などに分類がされているが，職業性ジストニア
と呼ばれる病態も存在する．ジストニアでは筋緊張の亢進（共
収縮）と異常姿勢，不随意運動が観察される．とくに，全身性
ジストニアでは体幹筋の捻転と近位筋の異常収縮が観察され
る．この異常姿勢は被蓋反射（Fig. 4）と非常に似ているばあ
いがある．この病態のメカニズムとして，大脳皮質―基底核
ループの異常活動にともなう不要な運動プログラムの生成
と，皮質～網様体投射系の亢進，そして，姿勢や筋緊張の制御
に関与する網様体脊髄路系の機能異常が存在すると筆者は想
定している．また，職業性ジストニアは，運動学習や学習の強
化との関連が強い．運動プログラムの生成には，大脳皮質―基
底核ループだけでなく，小脳も重要な役割を担う（Fig. 8A），
また，体幹・上下肢の運動機能の制御には小脳も重要な役割
を担うことから，ジストニアの病態を修飾する因子として小
脳の機能異常を考慮する必要がある．

5．最 後 に

本章では，多くの摸式図をもちい，大胆な解説を心掛けた．

大脳皮質と脳幹における姿勢制御の神経機構と基底核の機能
とを考察することにより，基底核疾患における姿勢や運動の
病態生理メカニズムを論理的に説明できる作業仮説を立てる
ことができる．しかし，動物実験，臨床研究，さらには，工学
的シミュレーションなどの手法を動員して，今後，作業仮説の
妥当性を慎重に検討する必要がある．
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Abstract

Motor control by the basal ganglia

Kaoru Takakusaki, M.D., Ph.D.
Department of Physiology, Division of Neural Function, Asahikawa Medical College

The cerebral cortex controls cognitive and voluntary process of movements. The brainstem and spinal cord
are involved in the execution of innately acquired motor patterns such as postural reflexes, muscle tone regulation
and locomotion. Cortico-reticular projections arising from the motor cortical areas contribute to the postural con-
trol that precedes the voluntary movement process. The basal ganglia cooperatively regulates the activities of the
cerebral cortex and the brainstem-spinal cord by its strong inhibitory and dis-inhibitory effects upon these target
structures so that goal-directed movements could be appropriately performed. We propose that basal ganglia dis-
function, including the abnormality in the dopaminergic projection system, may disturb the cooperative regula-
tion, resulting in motor deficiencies expressed in basal diseases.

(Clin Neurol, 49: 325―334, 2009)
Key words: Parkinson disease, postural muscle tone, midbrain locomotor region, pedunculopontine tegmental nucleus,

basal ganglia ― brainstem system, Hybrid-Model


