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Abstract
　In order to develop novel and eff ective rehabilitation method for gait recovery, it is necessary to understand 
neural mechanisms underlying human bipedal locomotion. This review aims to summarize current knowledge 
of spinal neural system that is a key part for the generation of locomotive motor output.
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１．はじめに
　我々はひとたび歩行運動を開始すると、特に体肢の
動作を意識することなく、半ば自動的に運動を継続す
ることができる。歩行運動における体肢の自律的かつ
非対照的な運動出力を可能にしているのは、中枢神経
系の中でも下位の階層（脊髄・脳幹）に歩行の基本的
リズムを発現する神経回路が存在し、運動出力を生成
あるいは修正するようなメカニズムを備えているため
と考えられている。歩行運動に限らず学習により高度
にパターン化された運動は、運動遂行に関わる中枢が
中枢神経系のより下位の階層へと推移していく。歩行
運動は高度に自動化された運動であることから、運動
出力の発現そのものに対しては脊髄の貢献が非常に大
きい。ここでは歩行運動に関わる中枢神経系の各階層
の機能について、最も下位の階層である脊髄から上行
する順序で見ていくことにする。

２．歩行運動の神経制御の階層性
２．１．脊髄（spinal cord）
　ネコやイヌの脊髄を上位中枢から切り離した後でも
後肢に屈筋-伸筋の周期的な筋活動とステッピング運
動が発現することは良く知られている。脳からの命令
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なしに歩行が可能である、という事実は一見驚くべき
ことのように思われるが、高次の脳機能を持たない下
等動物であっても移動運動を実現していることを考え
れば、これらの運動が脊髄レベルの制御で実現されて
いることは容易に理解できるであろう。脊髄に内在
する中枢パターン発生器（central pattern generator: 
CPG）は、図１右に示すように上位中枢と脊髄運動
ニューロンの中間に位置し、歩行運動の基本となる屈
筋-伸筋間の周期的な運動出力を脊髄運動ニューロン
に与える。図２にCPGのモデルとして良く説明に用
いられている、half center仮説に基づくシェーマを示
す。図中のEHC (extensor half center)、FHC (fl exor 
half center)はそれぞれ、伸筋、屈筋への指令を司る
介在ニューロン群で、相互に抑制性結合を持つことで
屈曲伸展の交互運動を生み出す。さらにFHC同士も
相互抑制性の結合を持っていることから、左右の体肢
間の周期的な運動出力もこのモデルで説明できる。こ
のような複数の脊髄介在ニューロンの回路網の相互作
用によって、パターン化された歩行運動出力を実現で
きるものと考えられている。CPGは「感覚入力や上位
中枢からの神経指令なしに周期的な運動パターンを生
成する神経回路網」と定義されるのだが、実際のとこ
ろ、歩行運動の制御には感覚情報が重要な役割を果た
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すことが明らかにされている[1]。中でも、筋紡錘から
の感覚情報の貢献は大きく、歩行中に絶えず変化する
筋の長さと張力を感知し、脊髄のみならず上位中枢に
末梢の状況を伝達することで運動制御のための有用な
情報として活用される。歩行に参画する多数の関節の
うち、股関節の動作とそれに伴う感覚情報はCPGの活
動に大きく影響する。例えば、立脚期後半に股関節が
伸展される際の筋紡錘からの求心性入力は、遊脚期へ
の位相転換を担う股関節屈筋群の活動を喚起する[2]。
また、ゴルジ腱器官は筋収縮や荷重に応答する力学的
受容器であり、立脚-遊脚サイクルに応じた荷重情報

を検知して立脚期に屈筋群を抑制するなどして歩行の
リズム形成に大きく貢献している。興味深いことに、
関節運動に伴う筋紡錘からの入力はFHC、荷重の入力
はEHCに選択的な神経連絡を持ち、合目的的な歩行運
動の調節に貢献している。
２．２．脳幹（brain stem）
　歩行運動の基本的なパターンは脊髄で生成される一
方で、脳幹レベルにも歩行運動の発現に関わる神経制
御機構が存在することが知られている。Moriら[3]は、
中脳歩行誘発野（mesencephalic locomotor region: 
MLR）と呼ばれる特定の部位を連続刺激すると、それ
まで座っていた動物が立ち上がり、歩き出すことを見
出し、その際に脊髄運動ニューロンに一定リズムの発
火活動が生じることを報告した。つまりMLRは、上
位中枢からの指令に基づいて歩行の始動・終了を決定
し、歩行運動出力を引き起こすためのトリガを与える
役割を果たしているものと考えられる。
２．３．小脳（cerebellum）
　歩行運動に限らず、小脳は随意動作を円滑に行う上
で極めて重要であり、主に大脳皮質からの神経指令と
動作の結果生じた感覚情報を比較・照合し、運動出力
の調節や修正の役割を果たしているものと考えられ
る。歩行運動中には、歩行誘発野からの情報と四肢か
らの感覚フィードバック情報を受け取り、体肢間協調
や位相の制御などをオンラインで制御する機能が想定
されている。小脳に障害を負うと体肢の協調動作が損
なわれ、動作が遅くぎこちなくなる症例は、歩行運動
の制御に小脳が深く関与していることを如実に示して
いる。
２．４．大脳基底核（basal ganglia）
　大脳基底核は脳の中心部近傍に位置する複数の神経
核の総称で、運動の制御に極めて重要である。基底核
からの出力は既述の脳幹のMLRに直接投射しており、
歩行運動の発現や筋緊張の調節などの役割を持つ。大
脳基底核疾患の代表例であるパーキンソン病では、す
くみ足、小刻み歩行、歩行速度や歩幅の減少などの歩
行異常を呈する[4]ことからも、基底核が歩行運動の制
御に重要な役割を果たしていることが良く理解でき
る。
２．５．大脳皮質（cerebral cortex）
　歩行運動の発現そのものに大脳皮質が直接的に関与
しているのかについては議論の余地がある。成人の歩
行では確かに大脳皮質の関与は少ないかもしれない
が、例えば、子供から大人の歩行パターンへの変化の
過程、あるいは中枢性神経疾患や筋・関節疾患後の歩
行を再獲得する過程では、大脳皮質の関与が大きいも

図２　Half Centerの概念図
左右の屈筋および伸筋を支配する運動ニューロン群は、互
いに相互抑制性の結合を持つ。このような結合様式によ
り、屈筋伸筋間、および左右の筋間の交互性の活動を実現
している。

図１　歩行運動制御の階層性を示す模式図
中枢パターン発生器（Central pattern generator：CPG）と
呼ばれる脊髄介在ニューロン群は、高位中枢と運動ニュー
ロンの中間に位置し、歩行の基本的リズムを生成するとと
もに歩行に参画する筋群の運動パターンを決定する役割を
持つ。歩行運動は高位中枢において計画され、CPGを含む
下位運動中枢が基本的運動パターンを発現する。
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のと考えられる。また、正常な歩行であっても、運動
の計画や認知的側面、視覚と運動の協調など、歩行運
動の発現と修正に大脳皮質が貢献することは自明であ
る。
　以上見てきたように、歩行の基本的パターンは脳幹
や脊髄で生成され、上位中枢がその活動を制御すると
いう階層性を持つ。より高次の運動中枢は歩行のリズ
ムや大きさを逐次制御する必要がなく、運動の開始や
終了、外部環境が変化した際の対応を請け負えば良い
ことになる。つまりCPGによる周期的な運動出力生成
は、上位中枢の負担を軽減させるという極めて重要な
役割を持っているものと考えられる。

３．ヒトの歩行運動の神経制御
３．１．歩行運動と脊髄CPG
　Calancieら[5]は、頸髄不全損傷者の麻痺下肢に周期
的かつ屈筋-伸筋の交替性の不随意性筋活動が生じる
ことを観察し、この現象が脊髄CPGに依るものである
と主張した。興味深いことにこの運動は歩行トレーニ
ングを積極的に開始した１週間後に生じ、それ以前は
全く観察されなかったという。同様にDobkinら[6]は脊
髄不全損傷者が仰臥位姿勢をとる際に、股関節の伸展
に続いて左右の脚に屈曲-伸展の交替性の活動が生じ
ること、さらにこれらの活動は股関節を屈曲位に変換
した際に停止することを報告している。これらの研究
は実験的介入手段を取らない、いわば臨床報告である
が、次にヒト脊髄CPGの存在可能性について実験的に
検討した極めて興味深い研究を示す。図３に示すよう
に、Dimitrijevicら[7]は、脊髄損傷者の脊髄硬膜外に電
極を刺入し、電気刺激を課すことによって麻痺下肢に
周期的筋活動を誘発できることを発見した。「課され
た電気刺激が持続的なものであるにも関わらず、誘発
される筋活動は周期性を帯びたものであることから、
この活動がCPGを介したものである」との結論は非常
に明解で、彼らの報告によってヒトの脊髄CPGの存在
は一定のコンセンサスを得るに至ったものと考えられ
る。図４には、脊髄損傷者を対象として脊髄CPGの
特性を検討したVolker Dietzのグループの研究例を示
した。彼らは、Demitrijvicたちがヒト脊髄CPGの存
在可能性を直接的に示す前から、脊髄損傷者の麻痺下
肢を歩行運動を模して受動的に動作させた際に歩行周
期に同調した筋活動“歩行様筋活動（locomotor-like 
muscle activity）”が発現することを観察しており、
これが歩行運動に伴う求心性感覚入力と脊髄CPGの連
関によって発現するものと考えていた[8]。その後の研
究では、動物実験においてCPG活動に影響を及ぼす

要因として主張されている股関節、荷重に関する求心
性神経情報がヒトにおいても同様に当てはまるか否か
を検討する実験が行われ、Dietzら[9]、Harkemaら[10]

は歩行様筋活動が免荷による身体荷重量の変化に応じ
て変化することを報告した。さらに我々は、脊髄完全
損傷者の左右の麻痺下肢の股関節動作の範囲と様式を
変化させることによって歩行様筋活動が変調すること
を示し、左右の体肢を跨ぐ神経経路が歩行運動出力に

図３　ヒトにおける脊髄CPGの存在を確証付けた
Dimitrijvicら[7]の研究
第５胸髄完全損傷者を対象として、損傷部位より下位にあ
たる髄節に対して脊髄硬膜外刺激を行った。その結果、麻
痺下肢に周期的かつ屈筋－伸筋の交替性筋活動が発現し、
その活動振幅は電気刺激の強度に依存して変化することを
発見した。ここで重要なのは、脊髄に課された刺激は一定
強度の持続的（周期性を持たない）な刺激であったにも関
わらず、下肢に発現した筋活動は周期性を持っていたこと
である。この結果は、脊髄内にリズミカルな歩行運動出力
の発現に貢献するジェネレーターが存在することを確証付
ける有力な根拠を提示するものであった（文献[22]に掲載の
図を一部改変）。

図４　脊髄損傷者を対象として脊髄CPGの特性を検
討したVolker Dietzのグループの研究
脊髄損傷者を免荷装置によってトレッド上に立たせ、麻痺
下肢を歩行運動のように受動的に動作させると、麻痺下肢
筋群に歩行周期に同調した筋活動が発現する（文献[9]に掲
載の図を一部改変）。
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貢献している可能性を報告した[11]。Dietzたちは、脊
髄損傷者の麻痺下肢に受動的なステッピング運動を与
えたときに発現する歩行様筋活動は、より高位を損傷
している場合の方が正常な歩行パターンを呈すること
を報告しており[12]、ヒトにおける歩行運動パターン生
成に関する神経回路が特定の髄節に存在するのではな
く、髄節を跨ぐ神経ネットワークによって実現される
可能性を示している。
３．２．歩行運動における体肢間協調
　トレッドミル上での歩行の際、速度の変化はもとよ
り、左右のベルトスピードに変化を与えた時にでも左
右の脚は互いに協調的に動作する[13-15]。このような現
象は、脊髄神経切除を施したネコにおいても観察され
ることから、この調節は脊髄レベルで実現されている
ものと考えられる。ヒトの歩行運動では、一方の脚の
遊脚開始は他方の脚が立脚期開始とほぼ同時期に生じ
る。この調節には左右の下肢間の神経連絡が重要で、
図２で見たような求心性感覚入力とCPGの連関によっ
て実現されている。
　四足動物では、腰膨大部近傍に存在するCPGが後肢
の歩行運動を、一方、頸膨大部近傍に存在するCPGが
前肢の歩行運動をそれぞれ支配すること、さらには双
方の神経回路が脊髄固有（propriospinal）ニューロン
という頸髄、腰髄を結ぶ長い軸策を介して結合してい
ることが知られている[16, 17]。最近の研究では、二足歩
行においてもこれらの経路を介した四足歩行と共通の
脊髄神経回路が活用されている可能性が示唆されてい
る。ヒトにおいても頸髄と腰髄を結ぶ脊髄固有ニュー
ロンが存在することが示唆されており[18]、この経路を
介した上下肢間の神経制御機序が存在することを確認
した報告がある[19-21]。図５は、ヒトにおける体肢間の
神経経路と歩行運動の関連を検討したDietzのグルー
プの実験結果である。座位および立位姿勢保持下での
腕運動中には、下肢に電気刺激を課しても上肢に反射
応答を認めないが、同様の電気刺激を歩行中に与える
と、上肢に反射応答が発現する。この結果からDietz
は、歩行中には四肢間の神経経路の興奮性が賦活さ
れ、上肢と下肢の独立な制御が必要となる場合には逆
に興奮性を増加させないような神経システムが存在す
ると論じている[22]。また、最近我々のグループは、頸
髄不全損傷者の下肢ステッピング運動中に上肢運動を
加えることで、活動レベルの増加と活動位相の変化を
生じることを明らかにした[21]。これらの結果は、歩行
運動には直接的な貢献が低いと思われる上肢運動が、
実は歩行運動出力の発現に貢献している可能性を示唆
するものである。

３．３．歩行運動中の脊髄反射感受性調節
　大脳皮質の貢献は、運動出力の生成そのものに対し
てはさほど高くないと解釈するのが妥当であるが、一
方で歩行中の反射感受性の調節には高位中枢からの入
力が重要である。脊髄反射応答は、運動の形態や種類
に応じた課題依存性（task-dependency）、周期運動
の位相に応じた位相依存性（phase-dependency）と
いう性質を持つ。前者の例を挙げると、後脛骨神経を
電気刺激することで得られるヒラメ筋の単シナプス性
反射であるH反射は、立位時と比較して歩行時に減少
し[23]、走行時には反射応答がさらに小さくなる[24]。こ
の結果は、反射感受性は運動の形態や課題の困難度に
応じて中枢性に合目的的に調節されることを示してい
る。また、後者の位相依存性に関しても興味深い報告
がある。歩行運動中のヒラメ筋と前脛骨筋の筋活動の
振る舞いは完全な相反関係を持つ一方で、立脚期初期
には双方の筋の伸張反射感受性が共に亢進する[25, 26]。
この位相には筋活動が現れない前脛骨筋の反射感受性
が高まる機序は高位中枢由来の入力であることが明ら
かになっており[25]、このような神経制御様式は、着
踵時の不安定な局面で屈筋、伸筋双方の興奮性を高め
ることで、関節の安定性を高める機能的役割を持って
いるものと考えられる。反射そのものはステレオタイ
プな活動であるが、高位中枢からの入力は必要に応じ
て反射感受性を変調させることが可能で、とりわけ歩
行中には環境や運動周期に応じて合目的的に調節され

図５　歩行中に四肢間の反射経路が賦活されることを
示した研究例
立位姿勢保持下での腕運動中（b）には、下肢への電気刺激
による上肢の反射応答は発現しないが、歩行中（a）には上
肢の反射応答が発現する。この結果から、Dietzは歩行中に
は脊髄固有ニューロンを介した四肢間の神経経路の興奮性
が賦活されると考えた（文献[7]に掲載の図を一部改変）。
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る。

４．まとめ
　ヒトの歩行運動では、運動に参画する多数の骨格筋
の協調的な制御を必要とする。CPG は運動出力の発
現という直接的な役割だけでなく、歩行動作に関する
詳細な運動指令を個々の効果器に逐一与えなくても良
いという点で、高位中枢の労力を緩和させる重要な機
能的役割を持つものと考えられる。このことは、歩行
障害を持つ患者の歩行は健常者のそれと比較して高位
中枢の労力を要し、自律性・協調性を欠いていること
を示している。体重の部分免荷によるトレッドミル歩
行、ロボティクスを用いた受動歩行などの歩行リハビ
リテーションは、CPGを中核とした運動出力系の活動
を促し、自律的で協調的な歩行を再び取り戻すための
効果的な方略であるといえよう。
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