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UsingtheimprovedcollisionmethodfirstlydevisedbyHopf.thedistributionofmotor

conductionvelocity(DCV〕andtheconventionalmotorconductionvelocity(MCV〕Were

measuredonmediannervesinnormalsubjectsandpatientswithamyotrophiclateralsclerosis

InnormalsubjectsDCVshowedtheunimodel∩()I-maldistribtlti(1n. ⅠIlthediseased

subjects.DCVshowedpolymodeldistributionand.:''ortheprolongedvelocityrange. In

ALSMCVstudyshowedtheabnorTnalfindingsin19of25patientsandlXTVstudyr･evealed

theabnormalfindingsin24. 1npolyneuropathyexceptforchronicdemylinating

poly【leur()Pathy(CIDP)MCVstudyshowedabn()rmalfindingsin14()i18patielltS,alld

DCVstudydidinallpatients. lnCIDPtx)thMCVandD=VstudiesshowedtheabnorTnality

inallthepatients. InsomeofthepatientstheDCVclarifiedtheabn()rmalconductivities

inspiteofthe∩()rmalMCVstudy.

DCVstudyismorese【lSitiヽ,eindetectingtheabnomalconductivities()fm()torfibers

than theconventionalMCVstudy,andusefultoevaluatethepathophysiologicalprocess
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は じ め に

末稽神経疾患の運動神経障害を客観的に評価するため

に,従来より運動神経伝導速度 (motorconduction

velocity:MCV)の測定が広く行われている.しかしMCV

では種々の伝導速度をもつ神経線維のうち最大の伝導速

度しか測定できず,それよりも遅い伝導速度をもつ神経

線維の状態について知ることができない,近年,最大伝

導速度から最小伝導速度までの伝導速度の分布 (distribu-

tionofconducti｡riVeiocity:DCV)を求める方法が

臨床応用されるようになってきている.この DCV 測

定の1つに Hopfl)の提唱した衝突法がある (以下 Hopf

紘). しかし Hopf法には不応期を如何に補正するかと

いう問題点2)と,近位点と遠位点の二重刺激が複合贋

活動電位 (Cbmpoundmuscleactionpotential:CMAP)

に歪みをもたらすという問題点3)が指摘されている,

最近 Harayamaらはこれらの問題点を克服した Hopf法

の変泣 く以下 Harayama法4)5))を報告 した.研究者

は Harayama法を用いて莱椅運動神経を侵す種々の疾

患において DCVを計測し,その有用性を従来法の MCV

と比較検討 したので報告する.

Hopf法の原理

図 1に示をこ1本の運動神経線維における本法の原理

図を示す,本法では最初に遠位点を刺激 (Sl) し,つ

いで近位点を刺激 (S2)する.Slを与えて S2を与え

るまでLr)時間 LinrL,rStimLllusinten･a_1:lSllが短い場

合,S2による興奮は,Slによる逆行性の興奮と衝突

を起こすため筋肉には伝わらない.その結果 S2によ

る CMAP (M2)は誘発されず Slをこよる CMAP (Ml)

のみが誘発される (図 トA).ISIが長 くなり,Slに

よる逆行性の興奮が S2部を通過 し,この部の不応期

が終了してから S2を与えると,S2による輿麿は筋肉

をこ伝わり2番目の CMAP(M2)を形成する (固 ま-a).

神経束は,種々の伝導速度をもつ多数の線維の集合であ

るため,速い伝導速度をもつ線維から順次興奮が筋肉に

伝わるようになり,ISIの増加に伴い S2による CMAP

(M2)は徐々に増高する. したがって横軸に ⅠSlから

385

求まる伝導速度を,縦軸に ISIにおける M2増加分を

とることによって DCV を得ることができる.

対 象

対象(Tl一覧を表 1に示す.

1) 健康成人 :ま2例 (男10例,女2例,24歳から49歳,

A SP.

豊

図 I H(1Pf法原理図

A 末嫡側 (Sl)次いで中枢側 (S2)を刺激する.

S卜S2間隔 (IS王)が短いとき,S2をこよる興

奮は Slによる逆行性の興奮と衝突を起こす.

S2をこよる刺激は筋肉には伝わらず,CMAP(M2)

は誘発されない.

B 王SⅠを長 くすると S2による興奮は,Slによ

る逆行性の刺激との衝突を免れる.S2による

興奮が筋肉に伝わり,CMAP (M2)が誘発さ
れる.
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NORMAL.

No. 年 齢 性

1 24 M

2 26 F

3 27 M

4 28 M

5 28 M

6 28 M

7 29 M

8 29 M

9 3(ー M

10 32 M

ll 37 F

12 49 M

mean 30.6

新潟医学会雑誌 第109巻 第 8号 平成 7年 8月

表 I

POI.一YNELTROPATHIES

Nr). 年 齢 性

i 38 M

2 39 M

3 39 ド

4 49 ド

5 50 ド

6 52 M

7 51 M

8 54 班

9 55 M

lO 56 M

蓬.之 57 M

12 57 M

13 57 M

14 59 ド

15 61 F

ー6 62 M

17 6(～ M

18 66 M

19 67 ド

20 68 ド

21 69 M

22 70 F

23 72 M

24 73 F

25 78 ド

mean 58.7

N亘 年 齢 性 診 断

1 38 M CⅠDP

2 44 M C1Ⅰ)ド

3 20 ド eIⅠ)P

4 37 ド FIT)I)

5 41 ド elt)P

6 58 ド C王DP

7 7(ー ド elnP

8 3 M diatxPticnpuropathy

9 63 M diこllx,ticnぐurOpathy

10 54 ド diaktienpur(岬か

ll 13 M HMSN

12 18 M HMSN

13 63 ド W SN

14 53 M Crow-Fukasesyndro

15 4(ー ド Crow-Fukasesyndromぐl

16 66 F SMON

lT 76 ド SM()N

18 65 M amyloidneuropathy

息9 76 M ataxiepolyneuropathy

20 35 M tx.riberineuropathy

21 21 M n-HexaneLneurOPathy

22 24 M tninne.rneur.opathy

23 38 M idioDathicpolyneuropathy

24 42 ド idiopathiep()lyneur(叩athy

25 68 ド idior)こlthiepolrneuropathy

CIDP:ChronicinnammatorydemyelinatingpolyneuropとIthy
rlLL,ISN:hereditarI.motorandsensorynet1rOpathy
SMON:subacut(､myel0-opticneurop壬Ithy

平均年齢 30.6歳).

2) 筋萎縮性側索硬化症 LALS):25例 (弔15例.育

lo飼,38歳から78歳.平均年齢 58.7歳).

31 ･各種ニューロバキー :25名 (男13例,女12例,13

歳から76歳.平均年齢 46.3歳).

各種ニュ-ロパテ-の内訳は,慢性炎症性脱髄性多発

神経炎 (chronicinflm matorydemyelinatingpolyneu-

ropathy:CIDP)7例.糖尿病性ニューロバキー3例,

hereditary motorandsensoryneuropathyLHMSN1

3胤 Crowfukase症候群2凧 subacutemyel(γoptic

neuropathy(SMON12例,amyloidneuropこlthy 1

凧 ata山cpolyneuropathy l凧 trritでrineuropat恒L,

1f札 中毒性二:i-.-ロバ+一一(n-H亡･Xane.thinner･ト各

i例,原因不詳の多発神経炎3例である.

方 法

l) 刺激および記録方法

本法では手首部 (遠位)と財部 (近位)の 2箇所にお

いて正中神経を刺激する.記録は短母指外転筋の 1箇所

である.遠位部刺激および筋活動電位の記録をこぼ塩化銀
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園 2 本測定法に周いる3種の刺激方法と誘発M渡の時間関係

Comtrol:神経線維の中枢側を単独刺激する.

ModifiedKimuri-I(ヽ･lK 法〕:中枢側 (Sl).末的側 (S2㌦ 次いで

中枢側 (S3),と刺激する.SトS2間隔は,これによる興奮が必ず衡費

するようをこ設定する･S2-S3間隔は,Hopf法の Sl-S2の時間間隔 持S王)
と同様に変化させる.Sl'iこよる M2と S3による M3が常;･こ誘発さ

れる,Hopf法 掴opf法):末櫓側 (Sl)についで中枢側 (S2)を刺
激する.Hopf法の Mlと M2の時間間隔は,MK法J)M2と M3L-7~)

それと等しくなる.このため MX 法の M3は Hopf法における CMAP
の歪みのみを反映する,

皿電棒を用いた.近位部刺激電極は電極間距離を 3cm

離 してプラスチック板に固定 したものを用い,末梢側を

陰電極とした.遠位点刺激電極は,電極を神経の走行と

直角に約 3cm 離 して配置 し,神経の直上の電極を陰

極とした.刺激は 0.3msの矩形波を伺い,各刺激点

の重さは短母指外転筋の最大筋活動電位を得る強度の1,5

倍とした.短母指外転筋の筋腹上に陰電極を,筋腫 とに

陽電極を置き筋活動電位を記録 した.筋活動電位は生体

増幅器 仁三栄 1253Alで増幅 し時定数 :0.03S.lowpass

filter:10Hz)し,増幅 した電位を 0.1m､S毎に A･【)

変換 し,コソピュ-夕-をこ取 り込んだ.測定は24度から

26度LT)室温で実施 した.

2) 肝V測定法

本研究で用いた Ii;汀ayama法の原理図を図 2に示

千.本法では 1)Control,21Kimura変法.3)Hopf

法.の3種板の刺激をおこなう.この3種類の刺激法に

よって得られた鷹活動電位を図 3ーA をこ示す書得られた
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渡形に "窓"を掛軌 波形面積を縦軸をこ,ISⅠを横軸に

プロットしたものが図3-Bである.

Controlは近位部の単独刺激 (Sllで,これによる Ml

(図 2Control)が誘発される.Kimura変法 (不応期

を測定するための Kimuraの方法6)を原山ら4)5)が改

変 した方法)では,最初をこ近位部を刺激 (Sl)し,次

いでこの刺激による順行性の興奮と必ず衝突をおこすよ

うに遠位部を刺激 (S21する.さらに次に述べる Hopf

法LT)刺激間隔 HSIlと同 L<時間ののち近位部を再度刺

激 (S3)する.こ(:')結果 Slによる興奮は S2による

る M2Lt二S3による M3が誘発される し図 2modified

Kimura).Hopf法では,最初に遠位部 tSllを.次い

である刺激間隔 LISllをおいて近位部を刺激 (S2)す

ら.この結果 Sliこよる Mlと,S2による M2が誘

発される (図 2HopO.Kimura変法では M3が先行

する M2と重なるため,あらかじめ Sま+S2の刺激に
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図 3 本 法 に よる CMAP とし二､くト'r∴;ム

しノい 首 刺 激 法 LL'ontrolLC十 九:To(iili(,dlくimLlr.i

(M K ), Ho扉 (班 )による整流 した CMAP.
(B ) CM AP 面積懐増商曲線

艦 軸 :面積健,横軸 :IS‡.各プロットは□ :

coTltrOt,∴ :＼,I(I(rlfiedIくimLlm,し1:H叩f

を示す,

(C) DCV ヒス トグラム

縦軸 :(:lLJl.P 相対寄与･率.横軸 :伝導速度.

よる CMAP を得ておき.これを Sl+S2+S3L/T)CMAP

から引 くことで,S3による M3(図 3-A の MK)を

得た.Hopf法でも同様に Sl単独の波形 (Ml)を記

録 しておき,Sl+S2の波形から引 き算することで,M2

(図 3-鬼 のH)を得た.CMAP の面襟懐を求めると図

3-B に示す正常例では,近位部単独刺激による Mlの

面積値 (i二い ははは 一定し丁)値を示 L,Kimura硬法に

よる M3の面積値 (A)はゆるやかな漸増を示す.Hops

法より得 られた M2の面積値 (○)はある ISIで出現

し,その後急峻な増加を示 し,最終的に Kimura変法

この Hopf法の面積懐 く○)を,負)ntTOlの画賛値 (口)

と Kimura蛮族の面襟懐 (A)の比によって補正 した.

これは Hopf法において二墓刺激効果のための M2の
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(A) MCV における CMAP のパラメ-タ-

CMAP LT)振 幅 LA､Illl)).持続時間 し抑OoI)u)

の計測方法を示す.CMAP の振幅 (Amp)は

peaktopeakで求め,振幅の90% (90%振

幅 :90%Amp)を紋める.CMAPの持続時

間は CMAP の立ち上が りから90%振幅をこ

至るまでL171時間 し9000持続時間 :9000｢)ulと

する.

(a) DCV のパラメータ-

DCV 吐ス トグラムの伝導速度を示すパラ

メータ-を示す.

Vmaxは MCV と同 じ.DCV の累積 が

伝導速度の速い方からそれぞれ 5%,50%,

95%となったときの伝導速度を V95,V50,
V5とする.最小伝導速度を Vrninとする.

歪みを補正するためである.

Hopf法で最初に CmI･lAP が出現する刺激間隔 (mini-

malinterstimLllusintpI-vatI.最小 ISI)から,最大伝

導速度 (rrlこ血11alヽ,el(tlity:＼;m'TXlが,Hopf法の Ch･L;u~)

と Kimura変法の CMAP の-致点から最小伝導速度

(minim扇veまocity:Vmin)がもとまる,従来法の MCV

から得 られる刺激二点間の伝導時間の差から最小不応期

(RFPm呈n)を求める.個々の神経線鯉の不応期は,そ

の神経線維の伝導速度と反比例する7)として,また Vmax
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ぼ従来法の MCV に一致するとして導かれた不応期の

禰正式4)5)によって,各 ISIから伝導速度を算出する.

各 IS王から求まる伝導速度を補完することによって 0.1

m/secあたりの CMAP増加率を求め,DCV ヒニス ト

グラムを算出した (図 31コ).

実際の漁E3定では,まず ISIの増加幅を 1msec程度

に設定 し,Hopf法の太まかな M2の漸増曲線を得,

M2の最初に出現する最小 王S王と,Hopf法の M2が

ほぼ Kimura変法の M3と合致する最大 ISIの見当

をつけ,次いで ⅠSIの増加幅を細かく (0.02-0.5msec)

設定 し,再度 DCV 測定を行った事また DCV 測定の

開始時と終了時に MCV の漁Fl窪を行った.手首と肘部

の中間点において,サーミスタ温度計によって皮膚温を

モニタ-した.

3) 神経伝導速度のパラメーター

MCV 億の他に,近位 CMAP と遠位 CMAP にお

ける CMAPの持続時間と CMAPの振幅を測定した (図

4-A).CMAP の持続時間は CMAP の立ち上がりか

らCMAPの振幅の90%に至るまでの時間 (図中 粥%nl)

とした.CMAP の振幅は peaktopeakで測定 し,振

幅の90%値 (図中 90%Amp)を用いた.また視察によ

り近位点刺激による CMAP の形を正常と異常とに評

価 した.

NORMAL
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DCyのパラメーターは図4-Bに示すように,最小 王SI

からもとまる最大伝導速度 Vmax,DCV の累積が伝導

速度の速い方からそれぞれ5%,50%,95%となったと

きの伝導速度 V95,V50,V5,および Hopf法の M2が

Kimura変法の M3と-致する最大 IS王からもとまる

最小伝導速度 Ⅵ血 ,伝導速度幅 (DCV幅 :VmaxIVmin)

を求めた.また視察により DCV の形 (DCV ヒストグ

ラム)を正常人の分布と比較 した.

結 果

1) 正常人の Wl'所見

正常入12例における MCV と DCV のパラメータ-

と平均,標準偏差 (SD)を寮 冠に示す.MCV 債の平

均と SD は,54.8m/S,1.7m/Sであった.CMAP の

振幅の平均と SD は遠位部刺激では 18.2mV,4.8mV,

近位部刺激では 1臥2mV,5,OmVであった.また CMAP

の持続時間の平均と SD は遠位部刺激では 9.2ms,1.6

ms,近位部刺激では 9.7ms,1.7msであった.DCV

の各パラメ…ターは,Vmaxは MCV 値と同値で平均

5凄.8m/S,SD 1.7m/S,V95:平均 52.6m/S,SD 1,9

m/S,V50:平均 49.5m/S,SD2.0m/S,V5:平均 45.7

m/S,SD 1.6rn/S,DCV 幅 :平均 11.0m/S,SD 1.4

m/Sであった.

NO, MCV E DCVi
遠位 CMAP 近位 CMAP MCV V95 V50 V5 幅

振幅 持続 振幅 持続 m/S 孤/S 孤/S m/S m/S

4 30.0 8.2 30.0 10.2 57.8 55.3 52.4 47.7 l l.5

6 12,5 10.6 12.5 ll.3 57.1 56.0 52.8 4臥9 9.5

8 lil.O 8.8 14.0 8.6 55.8 53.3 51.0 45.8 1:～.1

2 22.5 8.6 25.0 8.8 55.7 54.9 52,3 46.9 9.9

li岩 17.0 10.1 17.0 10.6 55.3 51.7 47,7 購,8 13.0

10 20,0 8.1 20.0 8.4 54.9 52,3 47.5 44.1 ll.9

3 16.0 10.9 16.0 ll.5 54.8 51.3 48.2 44,8 12.3

7 15.0 7.0 15.0 I.1 54.6 52.5 49.9 47.3 8.5

9 14.0 8.4 14,0 8.6 54.1 51.3 48.8 45.6 12.2

ll 20.0 9.2 17.5 凱壇 53,6 51.8 47.9 44.5 1(一.3

1 22.0 12.9 33,0 13.4 52.1 5-.7 48.7 44.9 9.6

5 15.0 7.5 15.0 I.8 5ま,7 LID.3 46.8 43.0 10.5

mean 18.2 9,2 l臥岩 9.7 54.8 52.6 -19.5 45.7 ll.0
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図 5をこ示す DCV ヒス トグラムはすべて正常人から

得 られた DCV である. このようをこ正常人の DCV と

ス トグラムには個人差が認められるが,ほぼ-蜂性の正

規分布に近い分布を示 した,

2)筋萎縮性側索硬化症 (ALS)の Ⅸ'V所見

ALS25例における MCV と DCV のパラメ-タ…

と平均.Sl)を表 .'iに示す.

MCV と DCV 所見の比較 :両法による異常検出率

を図 6に示す.

従来法の MCV のパ ラメータ- の うち遠位 CMAP

の振幅の低下 と近位 CMAP の振幅の低下は2趨例中16

例 (67%)に認められ 従来法の MCV のパラメ-タ-

のうち最高の異常検出率であった,MCV 値は25例中13

例 (52%)に遅延を認めた.その他のパラメーターの異

常出現率は遠位の Ch./TAP持続時間2500.近位 CA.1AI〕

の形16%,近位の CMAP持続時間13%であった,MCV

N(一. MCV DCV

遠位 LM へ 近位 CMAP MCVm/蛋 vmg/5s H siOs V5m/S 幅m /S 形振幅 持続 振幅 持続 形

24 13.0 9.1 13.0 9.4 N 64.4 61.9 57.4 49.i 19,6 A

1 1:～.5 7.0 一2.5 7.0 N 5凱2 56.9 54.3 51.2 8.8 N

6 8.4 9.6 7.6 8書望 N 56.4 55.5 52.7 49.禎 7.3 A

ll 4.0 9.4 3.2 8.1 N 56.1 55.4 46.6 41.8 14.8 A

17 1.7 12.7 1.7 1:～,7 A 54.8 53.2 4凱8 44.0 一二三.4 A

14 9.4 10.3 9.2 l二!.3 N 54.1 53.4 50.2 42.9 12.5 A

4 3.0 5.7 3.0 6.8 N 53.4 53.3 51.5 49.6 4.4 A

3､ 6.8 9.4 5,6 5.6 N 53,3 52.3 49.8 41,8 ll.9 A

20 9.6 8.9 8.8 8.9 N 52.6 50.2 47,2 41.3 12,5 A

12 3-2 8.4 3.0 8.2 N 52A 4.8.8 46.8 44.7 7.1 A

9 116,5 10,2 16.∩ ll.1 N 52.0 49.4 46,1 42.2 一0.5 A

25 12.0 7.7 ll.O 7.5 N 51.5 49.0 45.0 39.9 13.I A

18 I.O 8.8 6.8 10.1 N 50.fi 50.3 44,8 41.7 8.9 A

22 5.6 ll.8 5.2 12.3 N 50.7 49.8 45.1 4ニ!,9 1(一.3 A

lO ? 7.5 ? 7,0 N 48.9 47.0 43.7 4 0▲6 9.2 N

13 2.0 ∴5 一.7 7.7 N 4凱3 壕7.6 40.2 39.6 8.6 A

2 2.6 5.6 2.6 5.1 N 46.5 46.0 46.0 45.6 O◆9 A

5 4.4 10.? 4,4 12.0 N 46.3 46.2 41.5 37.7 9.9 A.

16 3.5 9.i 3.6 7.1 N 45.9 45.4 鶴.6 39.5 6.6 A

21 8.4 8. 6.8 8.7 Nl 45.2 44.4 43.8 33.9 12.2 A

19 1.6 15,4 1.6 12.5 A 14.6 44.3 42.1 41.5 3.3 A

7 14.0 10.0 13.5 ll.i N 4-1.6 43.7 39.3 35.7 9,1 A

23 9.0 12.9 9.0 1 3.0 N 43.6 42.8 39.5 36.1 10.7 A

15 0,1 ? 0.1 ? A 13.3 42,7 34.5 33.7 9,0 A

8 0.3 16.6 ‡ 0.3 4.3 A 3凱3 39.4 38.7 30.4 9.4 A

mean 6.6 9.7 6.2 9.0 5(一.3 49,2 45.7 41.5 9.7

N :正常

A :異常
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図 5 正常人の DCV ヒス トグラム

(A),ほ ),(C/),(D)はいずれも正常人から得られた DCV とス

トグラムである.

振 巾高手寺轟亮 振 巾宙持 続 形 MCV V95

i虫1/T.M i疲 近 1{T_M 披
MCV

形1品巾5V班∨

DCV

図 6 ALSにおける MCV と DCV の異常検出率
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のパラメータ-のいずれかで異常が認められたのは25例

車19例 (76%)であったが,MCV のパラメ-ダーがす

べて正常であった症例が6例あった.

DCV を用いた場合,DCV 虹ス トグラムの親衛は25

例中23例 (92%)に認められた.扮CVの V95,V50,V5

では25例車それぞれ12例 (服%),13例 (52%),16例

(64%)が遅延を示 した.DCV 幅の異常は25例車8例 (32

JQb:拡大2例 ､ 短縮 6例1であった,r)C＼./(1)′くう j--

タ-のいずれかで異常が認められたのは25例中24例 (96

%)と高率であった.

従来法の MCV のパラメータ-がすべて正常であっ

た6例中 5例において,DCV のパラメーターで何 らか

の異常が指摘できた.DCV の異常の内訳は,伝導速度

を示す V5のみの遅延が 1例,V58 と V5の遅延が2

例 ,DCV 幅の拡大が ま例,DCV とス トグラムの異常

が5例であった,
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図 7 ALS例 (症例9)

(A) MCV
(ら) CMAPの漸増,CMAP商標倍増高曲線

(C) DCV

症例 9では,MCV値および CMAP の振晩 持続時

間,形 とも正常であったが,DCV ヒス トグラムは異常

な分布を示 し V5の遅延が認められた (図 7 ) .

図 8に ALSLTl代表例 (症例1)11を示す.本例では

MCV 値は /45.2m sと軽度遅延 し.遠位及び近位とも

Ĉ!1AP の振幅が軽度低 T,-してし､た しA).DCV では C-

MAP はある ISIで急をこ増高 し,その後一定値を示 し

た後,また急に増高するという階段状の漸増変化を示 し

(B),DCV ヒス トグラムは異常であった (C).

3)各種二ュ-ロバチ-の IXIV所見

各種ニューロパテ-25例における MCV と DCV の

パラメ-タ-と平均,SDを豪 速をこ示す.

MCV とDCV 所見の比較 :商法による異常検出率

を図 9に示す.

MCV のパラメーターの うち MCV 債が25例車21倒

し糾Oo)で遅延 していた.近位 CMAP i:')振幅は25例中
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(C) DCV
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表 4

POLYNEUROPATH~lES

No. MrV l DCVE

遠位 CMAP 近位 eM八P MCVE m/S V95m/S V50m/S V5孤/S 幅tn/S 形振幅 持続 振幅 持続 形

22 14.0 6.5 一3.0 7.3 N 59.0 56.8 53,6 4臥7 12一7 A

23 1G.0 8.2 14.0 8.4 N 57.7 56.9 53.9 13.3 15.i A

17 12.4 臥7 l l.6 臥9 N 53.7 50.8 47.8 12.- 12.竣 A

1 9.6 7,5 9.6 7.7 N 52.4 48.5 42.5 36.7 17.5 A

24 8▲G ∴丁 8.0 8.4 N 49.4 46,5 43,0 3 ∴コ 12.9 A

20 丁.い ll,5 6.8 12.2 A 47_5 46.3 42.9 39.7 8.5 A

9 15.0 8.8 一5.0 9.0 N 47,0 44.5 43.0 38.9 9.1 A

12 15,0 凱0 凱5 7.4 A 46.0 41.3 38.4 35.7 ll.3 A

19 13.6 凱4 8.0 12.5 N 45.6 44.1 39.5 2凱3 18.6 A

18 1.8 7,2 1,6 6.3 A 42.7 38.1 34.5 19.8 22,5 A

14 12.5 13.2 12.0 12.2 N 42.0 39.7 36.2 32.5 10.7 A

8 19,0 13.8 17.0 1-1.0 N 42.0 41,4 38,6 35.2 7.5 N

10 17.0 8.7 17.0 9.1 N 40,2 38.4 35.4 32.1 9.9 A

5 5.4 12,7 3.8 15.7 N 39.0 38.6 32,2 24.3 14.8 A

25 0.1 5.6 0.1 6,2 A 37.5 37.5 37.0 36.6 0.3 A

1 6.0 16.6 6.0 ? N 3L1,8 34.4 29,3 24.4 10.6 A

7 8.2 10.8 6.8 ll.6 N SニI.5 31.5 29.2 23.6 12.0 A

15 9.0 ll.6 9.0 13.4 N 33.3 31,9 27.6 24.3 9.4 A

21 ll.0 8.8 10.0 9,1 N 30.2 29.4 15.2 10.1 20.6 A

ll 5.0 ll.8 5.6 13.I N 3〔),0 28.5 24.2 ?0.L1 9.9 A

3 4.1 8.2 2.1 ? A 27.5 コL1.5 23.4 17.0 ll.1 A

6 9.2 15.2 6.8 ワ A 26.7 13.5 10.2 8.7 18.5 A

2 3.7 10.9 3.2 ? A 21.1 21.1 18.1 15,7 5.0 A

ヰ 7.2 0.5 4.8 ウ A 18.7 18.3 16.0 14.6 5.0 A

13 1言 ? 1 .0 ? A 15.2 15.0 一3.1 12.6 1.8 A

mean 9.2 10.0 8.1 10.1 38.9 36.7 33.0 28.1 ll.5

N :正常

A :異常

14例 (56%)で低下,遠位 CMAP の振幅は25例中12

例 (48%)で低下 していた.その他の MCV のパラメ-

ターの異常出現率は近位 CMAP 形36%,近位 CMAP

持続26%,遠位 CMAP持続25%であった.MCV のパ

ラメーターのいずれかで異常が認められたのは25例車21

例 (84%)と高率であったが,MCV のパラメーターが

すべて正常であった症例が4例あった.

DCV のパラメ-タ-のうち DCV とス トグラムの輿

393

常は25例率24例 (96%)と高率に検出できた.伝導速度

を示すパラメ-タ- V95,V50,V5では25例やそれぞ

れ22例 (88%),22例 (88%),23例 (92%)で遅延を示

した.DCV 幅は12例 (48%)が異常 (拡大 7例,短縮

5例)であった.DCV のパラメーターのいずれかで異

常が認められたのは,MCV のパラメ-タ-が正常であっ

た竣例を含む全例 (loo野)であった.

CIt)P は全例で h･･ICV 低 近位 CMAP Lr)振幅,rX二＼,'
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図 9 多発性神経炎における MCV と DCV の異常検出率
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ヒストグラム,DCVの伝導速度を示すパラメ-タ---(V95,

V50,V5)のすべてが異常であった.DCV ヒス トグラ

ムに特定の異常パタ-ソは認められなかった.伝導速度

範囲は脱髄性病変を反映 して増大が予想されたが, 2例

で拡大を示 し. 1'例で短縮を示 した. 図 IO に CTt)I)

の症例 (症例 5)を示す.MCV値は 39.0m/Sよ遵延

し,C姐AP は転職 持続時間とも異常であった (A).

DCV の CMAP の増高や商標値は,階段状の変化を宴

した (B).DCV は各伝導速度のパラメータ-の遅延,

伝導速度範囲の拡大が認められ tlス トグラムは異常な

分布を示 した (Cl.

MCV と DCV のいずれでも異常を検出できた CⅡ)P

7例を除いた各種ニュ- ロバチ-18例でみると,MCV

健は14例 く78%)で遅延 していた.近位 CMAP の振

幅は18例中 7例 (3LjOolで低 卜 遠位 CMAt='L7)振幅

は18例中 6例 (SS籍)で低下,近位 CMAPの形は18

例中5例 (28%)で異常 を示 した.その他の MCV パ

ラメ-タ-をこおける異常検出率は近位 CMAP の持続

時間24%,遠位 CMAP の持続時間18%であった,MCV

のパラメ-タ-のいずれかで異常が検出できたのはま8例

中14倒 し780d)であった.

DCVでは,mCVの伝導速度を示すパラメ-タ- V95,

V50,V5で18例車それぞれ15例 (83%),15例 (83%),

16例 (89%)に遅延が認められた.DCV の幅は18例中

8例 (44%)が異常 (拡大 5例,短縮 3例)であった,

DCV ヒス トグラムは17例で異常が認められた.18例堂
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例 日00%)で DCVのパラメ-顔-のいずれかで異常
が認められた,

以下鶴の多発性神経炎の症例の結果を提示す る .

糖尿病性ニューロパテ-3例 (症例 8,症例 9,症例

10)では,全例で MCV 億の軽度ないし車等鑑遅延 (弧 2

m毎 から 47.0m/S)と DCV の伝導速度を示すすべ

てのパラメ-タ-の軽度ないし率等度の遅延を認めた.

しか し CMAP では 1併摘ミ近位 CMAP の持統時間及

び遠位 CMAP の持続時間の軽度延長を認めた以外す

べて正常であった,DCV では伝導速度を示すパラメー

タ-の軽度ないし中等度遅延が3例に認められ DCV幅

の異常 (短縮)が 1例をこ認められた.DCV ヒス トグラ

ムは 1例が正常,2例が異常であった.

heredjtarymotorandsensoryneuropathy(HMSN)

(症例11,症例12,症例13)をこおいて,症例12では,CMAP

の振幅,持続時間とも正常であったが,近位 CMAP の

形の異常と MCV 値の軽度低下があった.DCV 幅は

正常であったが,伝導速度を示すすべてのパラメ-タ-

の軽度遅延と異常な DCV ヒス トグラムが認められた.

症例11では,遠位 CMAP の振幅と近位 CMAP の振

幅の中等度低下,近位 CMAP の持続時間の軽度延長,

MCV 値の中等度低下があったが,近位 CMAP の形は

正常であった.DCV では DCV 幅は正常であったが,

伝導速度を示すすべてのパラメ-タ-の高度遅延と異常

な DCV ヒス トグラムが認められた.症例13は症例H

より CMAP の振幅の低下,MCV 値及び DCV の伝

導速度の遅延が著明であり,DCV 幅は狭 く,DCV ヒ

ス トグラムはほを富単相性の異常な分布であった.

CFowIFukase症候群の2例 (症例14,症例15)では,

2例 とも MCV 値の中等慶ないし高度遅延を認めた.

遠位 CMAP の持続時間の軽度延長が 1例 (症例14),

近位 CMAP の持続時間の軽度延長が 1例 (症例15)

に認められたが,CMAP の形,振幅は正常であった.

DCV は2例とも DCV 幅は正常であったが,伝導速度

を示すすべてのパラメータ-の遅延と異常な DCV ヒ

ス トグラムを認めた.

SMON の2例 (症例16,症例17)では,MCV 値,

CMAP の振幅,持続時間は正常であった.DCV は,

症例17では V5の遅延,DCV ヒス トグラムの巣 鷹 が 認

められた.症例16では DCV は伝導速度を示すパラメ-

タ-はすべて遅延 し,DCV 幅は拡大 し,DCV ヒス ト

グラムは異常であった (症例16:固 i且).

amyloidosis(症例18)では,MCV は中等慶遅鮭,C-

MAP の振幅の著明な低下,近位 CMAP の形の異常

B

r/
･)U.ごnq
T

JIUOU
a

ニ̂etd
d

r1日川】川い

潤lHt弧J]Ⅶr･LS帆Ⅶ7h附J
]班｢ム取臥

HHrnu

8

8

8

鼠

鑑

札

漸 立潜時
2.伽

近i立瀞 毒
r:1.1LIlIと､

MCV
52.38m/5

札の TI.Ⅶ 九00

王L00 弧潤 弧欄 風軸
U昏loClミリ (m/SPC)

し軌簡X=52.38m/S

ほ蒸 =遼8_58m/s
L闇 =82.L35m/s
i電転 =36.67恥/5

L触 In=3ji.92m/S

図 11 SMON (症例16)

(A) MCV, (B) DCV

を認めた.DCV は伝導速度を示すすべてのパラメ-タ-

の遅延,DCV 幅の拡大,DCV ヒス トグラムの異常が

認められた.

ataxicpoiyneuTOpathyの症例 (症例19)を図 32に

示す.近位 CMAP の振幅が軽度低下 した以外 CMAP

は正常であったが,MCV 健は 45.6m/Sと軽度遅延 し

ていた (A).DCV では CMAP の漸増は,非直線的

な変化を示 し (B),DCV は各伝導速度を示すパラメ-

タ-の連敗 DCV 幅の拡丸 多蜂性の DCV ヒス トグ

ラムが認められた (C).

beribeTineuTOPathy(症例20)では,MCV 値の軽

度遅延,CMAPの振幅の軽度低下,近位 CMAP の形

の異常があった.DCV ではすべての伝導速度を示すパ

ラメ-ターの遅延と DCV ヒス トグラムの異常を認め

た.

m-Hexaneneuropathy (症例21)では,CMAP の

振幅,持続時間,形は正常であったが,MCV 値は高度

の低下であった.DCV は伝導速度を示すすべてのパラ

メ-タ-の高度遅観 著明なDCV幅の拡太 異常な DCV

ヒス トグラムを示 した.

thinneTneurOpathyの症例 (症例22)では MCV は
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(A) MCV
(冒) CMAPの漸増,cMAP面積値増商曲線

(C) DCV

すべて正常であった.DCV は DCV ヒス トグラムのみ

異常であった.

原因不明LT)ニ∴2_-.-ll.7Jミ+-.I3例 沌三仲J23.症例211､症

例25)では,MCV値の遅延は 2例であった.症例24で

は CMAP の振幅が遠位及び近位で軽度低下を認めた

那,CMAP の持続,形は正常であった.症例25では C-

MAP の振幅が遠位及び近位で著明に低下卓遠位 CMAP

の持続時間の短縮,近位 CMAP の持続時間の短縮チ

近位 CMAPの形の異常が認められた,症例23では MCV

健,CMAP の振幅,持続時間とも正常であった.nCV

では伝導速度を示すパラメータ-の遅延が2例,DCV

幅の異常が2例 (拡大 :1例,短縮 :1例)であった.

DCV ヒス トグラムの異常は全例で認められた.症例23

は MCV はすべて正常であったが,DCV を用いて初

めて異常が指摘できた.

考 察

莱櫓神経疾患において神経の伝導状態を知ることは病

態診断や治療の判定などにきわめて重要である.従来の

MCV検査は神経束中の最大伝導速度を知ることができ,

京樽運動神経疾患の診断をこ欠 くことのできない検査法で

ある. しか し MCV では最大伝導速度以外の神経線維

については定盈的に評価できない.伝導速度の分布を得

ることのできる,H叩f法l)を改良した HaLFayama法2う3)

を種々の末翰神経疾患に伺い,どの程度末櫓神経伝導 状

態の把握が可能であるかに-p~-いて検討 Lた.

〈1)本法による DtlVの正常所見

正常者の場合,刺激時間間隔 HSl)が増加すると,

CMAPの面積は連続的にS字1~畑こ漸増 した. †こ応期を

補正 して DCV を求めると,個人差はあるものの基本

的には-蜂性の正規分布をこ近い分布であった.橘 8)ば lo

m/Sにおよぶ非常に遅い成分を含む二峰性の分布を報

告 しているが,これは Hopf法でおこる CMAPの変

形3)を誤 って評価 した ものと思われる.伝導速度範囲

はおおよそ 10m/Sで, この値は,Ingram ら3)や,

NakこlZlistlir'9､の報告とおおむね -一致する.Nakanishi

らの方法は本法と異なり,不応期の補正が必要ないので,

このことは本法での不応期の補正がおおむね正確である

ことを示唆する.

(2)各運動神経疾患における rXIV所見

1う 筋萎縮性側索硬化症 ALS

ALSは運動神経細胞の変性脱落を来す原因不明の疾

患である.

重症になるにつれ MCV では CMAP の振幅が低下

し,運動伝導速度は軽度遅延する桝 と言われている.

今回の MCV の結果で私,伝導速度は軽度の低下を示

した.

本症では MCV が正常の場合でも DCV ヒス トグラ

ムは多蜂性を塁することが多かった, このことは IS王

を増加させたとき CMAPは連続的な増加 とはならず,

階段状の増加 となるためである.CMAP が連続的に増

高せず,面積億が階段状になるのは,該当する伝導速度

成分をもつ運動神経線維がある集団として脱落するため

と思われる.病理学的には脊髄で大型の運動神経細胞が

障害 されやすい1日との報告がある.

伝導速度範囲は狭 くなる例とやや増加する例とがあり,

群としては正常者と有意の差はなかった. しか し正常者

の最小伝導速度よりも遅い伝導速度成分が認められる症

例が存在 した.
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最大伝導速度の遅延は速い伝導速度をもつ神経線維の

脱落で説明できる. しかし正常者の最小伝導速度よりも

遅い伝導速度成分が ALSで認められたことは,単をこ

速い速度をもつ神経線維の脱落だけでは説明できず,遅

い伝導速度をもつ神経線維の出現もしくは不応期の補正

を上回る異常をこ長い不応期をもつ神経線維の存在 12)杏

示唆する.病理学的には細い神経線維の出現13)が知 ら

れており,このことに対応 した所見と思われる.

2) 慢性炎症性脱髄性神経炎 CIDP (症例 1から症例

7)

CIDPは代表的な慢性脱髄性疾患である.MCV は著

明な伝導遅延.振幅の低下が指摘1･ll､されている.本研

究でも,正常者と比較 して伝導速度や振幅の平均値は著

明に低下 していた書BCV 所見でも全ての伝導速度パラ

メ-夕-の著明な遅延を示 した.伝導速度範囲は伝導遅

延を反映 して増加することが予想されたが,拡大する例

とやや短縮する例とが認められた.

DCV での CMAP の漸増は,ALSほど著明ではな

いが,階段状の増加が認められ DCV ヒス トグラムは

多峰性の異常が認められた.DCV の著明な伝導遅延は

MCV と同様に脱髄を反映 した結果と思われる.CMAP

の階段状の増加は増加のととまる lSIに該当する伝噂

速度をもつ神経線維が脱髄のため伝導プロッタをおこし

た結果と考えられる.

3) その他のニュ-ロバチ-

(1) 糖尿病性ニ:i-Tlべ+- (症例8,症例9,症

例101

2例は MCV 値は軽度ないし中等度遅延,CMAP は

正常であった.IXl,'は m ･.'幅は正常であったが,DCV

の伝導速度を示すパラメ-夕-はすべて遅延し,DCV ヒ

ストグラムは異常であった.もう1例は MCV 値は中

等瞳遅延.CMAPは振幅の軽度増加以外正常であった.

DCV ヒストグラムと DCV幅は正常であったが,伝導

速度を示すパラメーターはすべて遅延 していた.病理学

的に糖尿病性末梢神経障害は節性脱髄および軸索変性と

言われている15).MCV 所見からは軽教な障害が示唆さ

れたが,訂CV 所見によって異常がより明確にとらえら

れた.

(2) hereditarymotorandsensoryneur･opathy

(fiMSN)(症例11,症例12,症例13)

HMSN は病理学的には脱髄型と軸索障害型;･こ分けま､)

れる16).

1例 (症例12)では MCV値は軽度遅延.CMAP は

近位 CMAP の形が異常であった.DCV は DCV 幅は

397

正常であったが,DCV の伝導速度を示すパラメーター

はすべて遅延 L DCV ヒストグラムは異常であった.

本症は MCV 所見か吊ま軸索障害が考えられ HMSN

typeE と思われた. しかし DCV 所見か畑 土遅い伝

導速度成分の出現から脱髄障害の合併も推定された.

他の2例では MCV は著明く･こ遅延.CMAP の振幅も

中等度ないし高度低下, 1例で近位 CM_AP の形の異

常があった.DCV は伝導速度を示すパラメ-夕-はす

べて高度に遅延 し.異常な DCV ヒスト'fうムを呈し,

脱髄型の HMSN 上思われた.

(3) Crow-Fukase症候群 (症例14,症例15)

2例とも MCV 値は申専度ないし高度遅延を認めた

が,CMAPの振幅と形は正常であった.DCV では速

度範囲は正常であったが,伝導速度を示すパラメ-ター

の中等度ないし高度遅延,r)CV ヒストグラムの異常を

認めた.病理学には節性脱髄と軸索変性の混在と言われ

ている17＼.DCV では,遅い伝導速度成分が出現 してお

り,脱髄障害の存在が考えられた.

(4) SMON (症例16,症例17)

2例ともMCV値と CMAP は正常であった.症例及6

では DCV は伝導速度を示すすべてのパラメータ-の

遅延,DCV 幅の拡大,異常な DCV ヒス トグラムが認

められた.症例17では DCV の伝導速度を示す V5の

遅延.DCV ヒストグラムの異常があった.病理学的に

SMON の末梢神経障害は,運動神経よりも知覚神経が

強く降害される軸索障害であが 8)と貰われている.MCV

所見は正常を示 したが,今回検討 した nCV 所見から

遅い伝導速度成分の出現があることから脱髄障害の存在

が推定された.

(51 アミロイド二1一････-ロバチ-･.I-(症例181

MCV では MCV 値の中等度遅延,近位及び遠位 CI

MAP の振幅の著明な低下,近位 CMAP の形の異常

が認められた.DCVでは,伝導速度を示すパラメーター

はすべて著明iこ遅延 し,I)CV 幅は拡大 し,DCV ヒス

トグラムは異常でかった.病理学的には軸索障害と節性

脱髄の混在と言われている191が,DCV 所見は主に脱

髄障害を示唆 している.

(6) atalbcpolylleurOPathy(症例19)

MCV 値は軽度遅延,CMAP の振幅は近位で軽度低

下 していた.DCV は伝導速度を示すパラメ-タ-の軽

度遅延.DCV 幅の拡大,DCV ヒストグラムの異常が

認められた.病理学的には末杓神 経 障 害は知覚神経障害

が主体で運動神経障害は軽徴である20)と言われている.

MCV 所見から脱髄障害は考え難 く,むしろ軽微な軸索
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障害が推定 された. しか LDCV 所 見か1､)は遅い伝導

速度成分の出現が際だっており,本例は脱髄障害が妾と

考えド)わた.

(71 tl,riberineuropathy(症例201

MCV値の軽度遅延,CMAP振幅の軽度低下を認め

た.DCV は伝導速度を示すすべてのパラメーターの遅

壁,DCV帽の拡大,DCV ヒストア二ラムの異常を認め

た.病母学的には大径線維優位の軸索障害と言われてい

る2L､.MCV所見は軸索障害が推定 されたが,DC＼.･･r所

見は遅い伝導速度成分が出現 しており,脱髄障害CT)混在

が考えられた.

(8) ∩-Hexaneneuropathy(症例21)

MCV 値は著明在伝導遅延を示 しナ二が,CMAP は正

常であった.DC＼′は著明な伝導遅延,lXIV 幅の拡大,

DCV ヒストグラムの異常が認めLL_)わた.病理学的には

節性脱髄と軸索障害の混在と言われている221が.伝導

速度を示す′くラメ一一一タ-の著明な遅延かtT)本例では脱髄

障害が主と考えられた.

(9) thinnerneuropathy(症例22)

MCV値 及び CMAP はすべて正 常であった.DCV

ではヒストグラムが異常な分布を示 した.病理学的には

節性脱髄と軸索障害の混在と言われている23-.tx:V所

見からは各伝導速度成分の遅延はないことから,脱髄障

害よりも軸索障害が主体であるとも推定 されるが.障害

の程度が軽徹であるため異常所見が乏 しノいと思われる.

(10) 原田不明の多発性神経炎 (症例23,症例24.症

例25)

症例23では MCV値及び CMAP は正常であった.亡℃-

V は伝導速度を示すパラメ- タ-はすべて正常であっ

たが,DCV幅の拡大と DCV ヒストグラムの異常が認

められ この DC＼/の異常所見から初めて末梢運動神

経障害が推定 された.

症例24では MCV 値の軽度遅延,CMAP 振幅の軽度

低下を認めた.DCV は tXⅣ 幅は正常であったが,m 7
の伝導速度を示すすべてのパラメー ターの軽度遅延,a

CV ヒストグラムの異常が認められた.MCV所見から

軸索障害が考えられたが,DCV所見は遅い伝導速度成

分が出現 しており,脱髄障害が推定 された.

症例25では MCV は MCV値の著明な遅延,CMAP

の振幅の著明な低下,持続時間の低下.近位 CMAP の

形の異常が認められた.DCV は DCV の伝導速度を示

すすべてのパラメーターの著明な遅延,DCV幅の縮′卜

DCV ヒストグラムの異常が認められた.MCV 所見及

び DCV所見とも脱髄障害が考えられた.

以上のように MCV が正常であっても,DCV を用

いると異常が検出される症例がある,また MCV値か

らは軸索障害塾が示唆される症例でも,掻めて遅い伝導

速度成分が出現 しており,脱髄型が示唆される例がある

など,従来法の MCV よりも DCV の方が異常をより

確実i･こ,高率に検出できた.

〈:i〉本測定法の問題点

本法から得 られる伝導速度には不応期による遅延が含

まれている,末櫓神経疾患では脱髄においても軸索変性

においても不応期が延長することが知 られている.正常

の神経線維では伝導速度と不応期は反比例する7)那,

病的な神経線維でどの程度までこの関係が当てはまるか

につし､ては不明である.伝導速度が低下せずに巾 t二期が

で報告 されている. したが--､て本法で得l･L〕わた伝導速度

は其の伝導速度でなく不応期の延長を測定 してし､る可能

性がある_ しか し不応節を含まない Naka11ishi上､'9､'の

方法による ALSでの報告 と本法による結果(･よほほ同

様であり,本補正式での補正はほぼ正確であると推定で

きた.

本法の場合,衝突を免れた神経線維が徐々iこ増加する

に従い,CMAPは増高 していく. しかし新たに参入す

る神経線維による筋活動伝位の位相や形が異なると,C-

MAP は phasecancellationのたれ 参入する運動単

位の単純な昇術和こほなら守こし､.正常人ではおのおのの

運動単位の波形は位相や潜時の差 も′J､さいたれ phase

eancellationの影響はあっても少ないと考えt:--)かる.

実際,止常 人の CMAPは全例で単調増加を示 した.

しかし病的な状態では.各運動単位の波形が阜相性を里

し,潜時の差も大きいため phasecancellationの影響

が大きくなることが予想 される. この場合,CMAP の

漸増は単調な増加とならすiこ.新たな運動単位が参入す

るにもかかわらず, 逆に減少する場合がおこる.この場

合 m TヒILトゲラムでは負の成分として示される.ju.S

や多発性神経炎では高頻度で良のヒ-くトゲラム成分が出

現 し,phasecanCellati()nの影響がかなりあることが

窺われた. しか し得られる DCV は再現性があり,臨

床応岡には耐え得るものと思われた.

橘を終わるにあた り,終始御指導と御校閲を勝 り

ました新潟大学神経内科 辻 省次数授ならびに新

潟県立がんセンター新潟病院神経内科 原山尋棄先

生に深 く感謝致 します.

なお.本論文の主旨は.第22回脳波 ･筋電図学術
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大会 (1992年12札 東京)において発表 した.
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