










総括 

瀬川小児神経学クリニック 

瀬川昌也 

乳児突然死症候群(SIDS)の病態の究明には、睡眠ポリグラフ(polysomnography:PSG)を用い

て睡眠中の呼吸動態の異常、特徴を検索し、その異常がいかなる機序において発現するか

を検討する必要がある。このためには、PSG の記録から、呼吸動態ばかりではなく、睡眠

中に現われる諸要素を解析し、SIDS 症例における睡眠機構の特徴を把握することが重要と

なる。 

すなわち、睡眠を校正する諸要素は、それぞれ、固有の神経系に支配されており、その異

常は、特定の神経系の異常を示唆するからである。しかし、この睡眠機構の全てが解明さ

れているわけではなく、その解明は、睡眠機構の解明ばかりではなく、SIDS など、睡眠機

構に異常をもつ疾患の病態の解明につながる。 

睡眠系からの呼吸中枢への影響を考えるとき、臨床例に認めた、NREM 期での頤筋筋放電の

消失および%TMinREMsburst の上昇、すなわち、ノルアドレナリン(NA)系神経系の障害が・

いかにして、呼吸中枢の機能を障害するかを考える必要がある。REM 期の頤筋筋放電の消

失は、青斑核periαより、延髄巨大細胞性網様核を経て下降するコリン作動性の神経系に

支配されている 1)。またこの系がNREM 期に作動しないことは、この系がNREM 期に活性を

増すNAおよびセロトニン(5HT)系神経系の抑制を受けるためと考えられている1)。我々は、

睡眠機構、特にREM期の筋および眼球運動系に関する神経機構を図1のごとくにまとめた。 

Glenn と Dement2)はネコの REM 期に後肢の伸筋および屈筋を支配するα運動細胞に非相反

的かつ持続的なシナプス後抑制機構が働くことを示し、Chase ら 3)、4)や Pomperiani ら

5)、6)は、それに延髄巨大細胞性網様核が関与していることを示している。森ら 7)は延髄

巨大細胞性網様核は腰・仙髄内でのその軸索側枝を分枝し、機能の異なる複数の伸筋・屈

筋支配α運動細胞に対して、共通した抑制効果を誘発し、非相反的あるいは全汎的抑制機

構として働くことを示した(図 2)。これは運動における協調的抑制機構として歩行運動を

停止させる。一方、脊髄の歩行中枢を促通的に刺激し、そのサーキットを回転させる上位

中枢は、中脳ロコモーション野にあり、それは青斑核 NA 神経系とされている。また、末梢

では、後肢から腰仙部歩行センターへの入力が関与していることが知られている8)。最近、

森ら 9)は、中脳歩行モデル動物について、筋緊張の保持、四つの肢歩行の遂行に、中脳レ

ベルでの Naおよび 5HT が促進的にはたらき、コリン作動性神経系が抑制的に作用すること

を示した。 


