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内臓神経刺激：による脊髄断位における誘発

　　電位と脳幹活動準位との相関の研究

金沢大学医学部第一外科学教室（主任　ト部美代志教授）

　　　　　桜　　　井　　　　拓
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本論文の要旨は，昭和38年10，月，第21回日本脳神経外科学会において発表した．

　脳幹網様体刺激が，脊髄の運動性活動電位に抑制な

らびに促通効果を示すということがMagoun　et　al

（1946）30）によって強調されて以来，この種の研究は

数多くなされている．彼らは屈筋反射や，除脳固縮の

ほか，皮質運動野の刺激で誘発された運動もその影響

を受け，脊髄の運動細胞の発射活動を全般的に抑制あ

るいは促通することができることを述づた．さらに

SpfagueおよびChambers（1954）35）やGernandtお

よびThulin（1955）21）は，網様体は脊髄に対して判

別的に，すなわち体の拮抗する2種の筋群に対し，抑

制，促通が相反性支配の形で働くことを観察してい

る．

　こうした促通および抑制の機序について，Granitお

よび：Kaada（1952）22）は，網様体脊髄系が刺激され

ると，筋紡錘に達するGamma線維のimpulseが著

しく増減し，その結果筋紡錘からの求心性impulseが

変化する事実を述べ，ついでEldredおよびFujimo「i

（1957）15）は抑制のみならず促通の効果が惹起される・

ことを明らかにした．

　またHagbarthおよびKerr（1954）24）は，脊髄内

の体制知覚の求心路のimpulsの伝運にも，下行性網

様体系が影響を及ぼしていると考え，後根刺激によっ

て惹起された脊髄内の求心性impulsが延髄，中脳の

網様体刺激で抑制されることを確認した．

　その他，H6mand6z・P60n（1955）26）は後索や延髄

の三叉神経核における体制の求心性impulseの調節

作用に同様の効果が及ぼされてこることを証明し，ま

たGalambos（1956）18）は，蝸牛におこる音信号の

発生が脳幹のRaslnussenのOlive核蝸牛束の刺激

で抑制を受けることを発見し，さらに上位の中枢が蝸

牛核における求心性伝達に影響することを報告した．

Granit（1955）26）は，すでに網様体が網膜の活動にお

いて，それを増強する型と抑制する型の両様の効果を

遠心性にもたらすことを示しており，：Kerrおよび

Hagbarth（1955）27）は前交連の遠心性線維によって嗅

球が抑制を受けることを発見している．

　これらの諸事実は，知覚及び特殊感覚系でみられる

求心・性impulseを脳幹網様体が抑制することを示し

ている．

　著者は，脊髄において採取される内臓神経刺激で惹

起された求心性impulseを指標として，内臓神経の

求心系が脊髄断位で，延髄，橋，中脳，大脳皮質の刺

激によって，いかに影響を受けるかを検索した．かつ

その作用はいかなる機序によってなされるかの問題を

明確にしょうとして，延髄より中脳に至る脳幹部を系

統的に刺激し，頸髄後索および前側索における内臓神

経impulseの変化と，脳波・心電図の変化とをあわ

せて，無麻酔非動化犬において検索した．

実　験　方　法

　実験には雑種犬（7～13kg）67匹を用いた．手術操

作はすべてEther麻酔の下に行ない，気管canulaを

挿入し，さらに股静脈を露出してpolyethylene　tube

を挿入する．筋弛緩剤Curafe（0．3　mg／kg）または

Hexamethyle111，6　bis　carbaminoxyl　cholin　bromid；

Carbogen（0．05－0．1　mg／kg）を注入して非動化し間

歌的陽圧呼吸を行なった．創縁には0．05％Nupercain

で浸潤麻酔を行なった．延髄および頸髄を露出するた

めに，後頭下開頭，第1，2，3頸椎弓切除を行なっ

た．小脳は第4脳室底から剥離切除した．中脳を刺激

した犬12匹については，さらに頭蓋骨の切除を行な

い，小脳の切除は行なわなかった．また大脳皮質を刺
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激するには，双極銀粒電極（電極間隔2mm）を用い

た．門方刺激電極を装着するため，通常は左大内臓神

経を露出した．このさい金鋸1生ないし13擦骨を胸椎近

く切除して後腹膜より，また数例では開胸して大内臓

神経に達している．なお工4匹では両側内臓神経を同時

刺戟し得るようにした．通例左坐骨神経露出を行な

い，このさい大腿後面よりの経路を選んでいる．この

2つの神経に双極銀電極装着後，その末梢側を挫滅ま

たは切断した．なおこれら刺激電極装着部を周囲組織

からさらに完全に絶縁するため，綿に含ませた35。～

37。Cに温めた流動paraHinで覆った．

　内臓神経および坐骨神経刺激方法はoscilloscopeの

掃引と同期させたmultivibratorによる矩形波刺激

（期間0・5～1．O　msec．，電圧4～10　Volt）isolation

transfOmlerを介した電気刺激を用いている．さらに

延髄（20匹），中脳刺激（12匹）にさいしては直径0．4

mm　te伍onで絶縁した同心双極電極を使用し，これ

を東大脳研北定位固定器により1～2mm間隔で系統

的に刺入している．このさいの刺激には5～200／sec．，

期間0．5～1．O　msec．，電圧4～5　Voltを使用してい

る．

　内臓および坐骨神経刺激による脊髄断位における誘

発電位採取には，先端直径10～20μenamel絶縁

stainless　steel電極（電極抵抗12～20　kρ）を用い，

不関電極を採取部位近傍の組織上において，これを接

地した．誘発電位の記録には2素子式陰極線oscillo・

scope（日本光電VC一与型）を使用している．この電

極の脊髄内刺入にあたっても，定位固定装置を用いて

いる．この実験中，脳波および心電図を誘発電位とと

もに4素子ink書き装置を使用して，可能な限り持続

的に記録した．

　電極先端位置を確認するため，誘発電位の記録が完

了した後に，電極の位置を動かすことなく，6～8Volt

の直流の陰極側を微小電極より通じ電極先端に電気分

解的に微小壊死巣を作成せしめ，これを組織学的に観

察した．延髄および中脳の刺激点を確認するためにも

同心電極の内側の先端で同様の操作を行なって微小壊

死巣を作成した．

　また脊髄における誘発電位ならびに脳幹各部位刺激

時における誘発電位の麻酔剤による変化をみるため，

Thiopental　sodium　（Ravonal），またはThiamylal

sodium（Cytozol）5～30　mg／kgを静脈内に注入して

その効果を観察している．

　脳幹の上丘下丘間切断には高周波病巣作製器41）によ

り病巣を作製する方法を用いた．すなわち直径0．5

mmの絶縁鋼線の先端より約10mmに亘り絶縁を剥

いだものをStereo装置を用いて挿入し，2mm間隔

で・一10～一15Voltの直流を通電することを繰返し

た．この操作により殆んど出血させることなしに上北

下乗聞の遮断が行なわれた．

　実験終了後は，中脳，橋，延髄および脊髄を摘出

し，M廿11er氏液に固定し，　Weigert・Pa1氏髄鞘染色

法によって染色し電極先端位置を確認した．

1．

1

実　験　成　績

大内臓神経切断中枢端刺激による脊髄断位の誘

発電位

　内臓神経刺激による脊髄における誘発電位の

　採取点

　大内臓神経切断中枢端を刺激して，第2～3頸髄の

高さで誘発電位を採取することができた．内臓神経刺

激によって誘発電位の採取し得た部位をplotし実験

犬18頭の成績を合成すると，脊髄の後索に相当して，

刺激同側において52点を得，対側においては全く誘発

電位を採取し得る点を見出せない．一方脊髄前側索に

相当する部位における誘発電位の採取点は，刺激同側

で95点，刺激反対側で66点，計161点であった（第1

図）．

第1図　左大内臓神経刺激による頸髄（C2～C3）における誘発電位の採取部位

（内臓神経刺激同　　　　側）
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前側索：95点（刺激同筆），66点（刺激対側）　後索・52点（刺激寺側），

　　　　　　　　　　　　　　（実験犬18匹より合成した）

（内臓神経刺激対　　　　側）

0点（刺激対側）
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　2．内臓神経刺激による脊髄における誘発電位の性

　　状

　内臓神経刺激によって脊髄後索において採取される

誘発電位の潜時（刺激時から，第1のdeHectionまで

の時間を潜時として測定している）は2．O　msec．以下

のものが7点，2．0～4．Omsec．のものが37点，4．O　m

sec．以上のものが8点で，平均の潜時は3・1　msec・で

あった．またこの誘発電位の振幅＠st　sharp　wave

のpeak　to　peak間）は50～100μVで，刺激電圧8

Voltに至ってその振幅が一定してくる．内臓神経の

tetanicな刺激（10／sec）に対しては，その各々の刺

激に誘発電位はfo110wする性質を示し，　post・tetanic

potentiationは認められない（第2図D）．

A

第2周差大内臓神経刺激による頸髄（C2～C3）

　　　　　　における誘発電位

D

C

」
’

」

」

「

　A：刺激同側の脊髄前側索において採取した誘

発電位

　B：刺激対側の脊髄前側索において採取した誘

発電位

　C：坐骨神経刺激によりそれと対側の前側索に
おいて採取した誘発電位

　D：刺激三二の脊髄後索において採取した誘発

電位

　較正はいずれも10msec．，100いV．

　実験犬番号A，B，　Cは：No．12，　DはNo．28

　後索において採取し得たこれらの誘発電位採取部位

を電極先端位置に基づいて解剖学的に検討すると，第

1図に示すように，同側後索の内側部で中隔に近く

0．3～1．5mmの深さにあって殆んど薄東部に集中して

いる．対照として検索した坐骨神経刺激による誘発電

位採取部位は，内臓神経刺激による誘発電位採取部位

の背側部よび内側に広く分布しているが，この両神経

刺激による誘発電位の採取部位の間には，明らかに重

複が認められた．

　内臓神経刺激による前側索における誘発電位の性状

についてみると，刺激同側で採取し得た誘発電位の潜

時（刺激の時より第1のdeaectionまでの時間）は9

～12msec．であったもの10点，13～17　msec．の範囲

内にあるもの78点，18msec．以上の値を示したもの

が7点であった（第2図A）．　これらの平均潜時は

14．8msec．を示した．

　内臓神経の8Volt以上の刺激では，誘発電位の振

幅は50～100岬の振幅を示して一定してくるく第

3図D）．その一型は2Voltの刺激でslow　negative

が出現し始め，4Voltではfast　shafp　waveが出現

し始め，それにslow　sharp　waveが続き，6Voltで

はsharp　Wave，　slow　waveともほぼ一定し，8Volt

以上では振幅は潜時とともに安定してくる（第3図）・

第3図　左大内臓神経刺激による頸回（C2～C3）

　前側索（左側）において採取した誘発電位

　　　　　の刺激電圧による変化．

A

B

C
．

D

■

」
A：2Volt，　B：4Volt，　C：6Volt，　D：8’Volt

較正＝10msec．100μV・実験犬番号No．24

　なお，内臓心経刺激側の対側脊髄前側索で採取した

誘発電位でも潜時，振幅等の性状は刺激同側の誘発電

位と殆んど同一であった（第2図B）．このことをさ

らに確認するため，次の実験を行なっている．すなわ

ち刺激電極を左右両内臓神経に装置して，交互に一側

の刺激を行なうように準備しておき，まず左側内臓神
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経刺激により前側索で誘発電位を採取して，ついで右

側の内臓神経刺激を行なうと，この両者の誘発電位の

波形および潜時に殆んど差異を認めない事実を32点に

ついて確認した。このことは内臓神経の求心路は，犬

では前側索を両側性に上行し，かつ誘発電位を採取し

ている点より下位ではneuronを変えているにしても

左右間にneuron数の差が殆んどないことを示唆して

いる．

　内臓神経刺激による誘発電位を採取し得る点の電極

先端位置を組織学的に検討すると，第1図に示すよう

に，いずれの電極先端位置も前側索内に認められた．

しかも誘発電位を採取し得る部位はさらに限局して，

一側の前側索内で電極先端位置を上下左右とも0．5mm

の移動範囲内に集中していることが定位的に測定し得

た（第1図）．この誘発電位の採取点が著しく集中し

ていることは，Downman（1957）が猫の頸回で得た

比較的疎に散在して認めた成績と異なっているところ

である．

　なお坐骨神経刺激により脊髄において誘発電位を採

取し得る部位と，内臓神経の刺激による誘発電位の採

取点とは互いに混在しているが，内臓神経刺激による

誘発電位の：最大振幅を得た点は坐骨神経刺激によるそ

れと比較してやや外側に位置・していた，：No．7，：No．9，

No．18の犬では，右坐骨神経を刺激し，左側脊髄前

側索内に誘発電位を採取し得た点で，採取電極の位置

をそのままにして左大内臓神経刺激に切り替えたとこ

ろ，その採取電極で内臓神経刺激による誘発電位を採

取し得た．しかし坐骨神経刺激による誘発電位を採取

し得るすべての点で内臓神経刺激による誘発電位が得

られるとは限らず，逆に内臓神経刺激による誘発電位

の採取し得た点についても，坐骨神経刺激によって振

幅約300pVを示す誘発電位が得られる点と，僅かに

30FV程度を示す電位が得ら譲る点とがあった．さら

に内臓神経刺戟忙よつて前側索で誘発電位を採取した

後で，電極先端に微小壊死巣（第18図）を作製するた

め一6～一8Voltの直流を陰極（採取電極）に通電

するが，この操作によって誘発電位は勿論消失し，同

側のそれより上位においても誘発電位は採取されなく

なった．　　　㍉

　3．内臓神経刺激による脊髄における誘発電位に及

　　ぼす麻酔の影響

　ここで注意しなければならないのは，内臓神経刺激

による脊髄における誘発電位に麻酔の深度がいかに影

響するか，本研究の目的である脳幹および大脳皮質刺

激と内臓神経刺激による脊髄における誘発電位との関

係に麻酔深度がいかに影響するかということである．

井

そこで麻酔による影響をみるために，Ether，　Thiamylal

Sodium，　Thiopental　Sodiumの使用によって脳波に点

訳が記録される状態を基準として，内臓神経刺激によ

る脊髄における誘発軍位に及ぼす影響をみた．

　まず後索における誘発電位では，slowのcompcnent

（第2図Dの最初の陰性波に続く陽性の波形を示す部

分）が3者のいずれの麻酔によってもその振幅を減ず

るが，fast　component（第2図Dの刺激に続く陰性

波）には全く影響がない．

　前側索において採取された誘発電位は同様の麻酔に

よって，後索のそれと同じ効果を示し，誘発電位の

backgroundのactivityは減じ，振幅の時間的変動も

減少し，波形は単純化してくる。それと同時に前側索

における誘発電位のfast　componentに対する脳幹刺

戟の影響もみられなくなる，このさい前側索における

誘発電位の振幅は大きくても，脳幹刺戟の効果が殆ん

ど見出せない．

　従ってこの実験では，麻酔に際して導入をsmooth

にすること，麻酔から覚醒してから本実験を行なうこ

と，および動物に無用な刺激が加わることをさけるよ

うに注意すべきである．

　豆、脳幹および大脳皮質の活動準位の，内臓神経刺

　　　激による脊髄における誘発電位に及ぼす影響

　下部延髄刺激犬20匹，橋，中脳刺激犬12匹，大脳皮

質刺激犬3匹，右脳後の延髄および橋，中脳刺激犬15

匹の4群を設け，それぞれにおける内臓神経刺激によ

る脊髄の誘発電位の状態を，主どして振幅および潜時

の変化を中心に検索した．延髄および脳幹の刺激には

直径0・4mmの同心電極を用い，各部位を100／sec・

の刺激頻度，4～8Voltの電圧，0．5～1．O　msec．の

durationによって5～10秒刺激している．内臓神経

刺激による誘発電位の振幅，潜時の観察にあたって

は，脳幹各部位および大脳皮質刺激の3秒前から，刺

激中および刺激後各々3～5秒の誘発電位（9～15個）

を記録している．一方oscillopaperには，　EEG，　EC

G，とともに内臓神経刺戟による誘発電位を持続的に

記録し，長；期に亘る脳幹刺激の効果をも検索した．

　1．内臓神経刺激による素点の誘発電位に対する下

　　　部延髄刺激の影響

　内臓神経を刺激して第2～3頸髄の前側索の36点，

後索の11点において誘発電位を記録し，続いて下部延

髄をObexの高さから10　mm吻側まで2mm間隔の

断面ごとに刺激し，誘発電位に及ぼす影響を観察し

た．延髄刺激320回中，268回において誘発電位に影響

が認められた（第4図）．

　1）前側索において採取した誘発電位に及ぼす影響
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第4図内臓神経刺激により頸髄における
　誘発電位に影響を及ぼした延髄刺激点

　　　　（実験犬16匹より合成）

A

B

　　　　響三ミ’

爲
野

第5図延髄刺激（：N．reticu1．　gigantocellulafis

　　近傍）の頸髄（C2～’C3）前側索における　『

　　　　内臓神経の誘発電位への影響

A

B

D

●　振幅減少，潜時増加を示した点

　×　逆伝導による誘発電位が採取された部位

　・　変化なかった点

一rA，　B，　C，　Dは外耳孔よりそれぞれ5mm，8mm，

11mm，14　mm尾側の延髄断位を示す．

　内臓神経刺激による前側索における誘発電位に下部

延髄内側部172点の刺激が影響を示した．解剖学的

検：索によってその位置を明らかにした結果ではa，

Nuclells　reticularis　ventralis（第20図A）ならびにその

近傍38点，b．　Fasciculus　Iongitudinalis　medialisな

らびにその近傍36点，c．　Nucleus　raphesおよびその

近傍34点（第20図A），d．　Nucleus　reticulalis　para・

mβdianusならびにその近傍21点，　e．　Nucleus

reticulalis　gigantocellulalisおよびその近傍33点，

f．中心灰白質外側部（孤束周辺）（第20図B）10点で

あった．上記の各部位を刺激すると100／sec．の刺激

頻度によって脊髄前側索における誘発電位の振幅は減

少し，潜時の延長が認あられた（第5図），

　その振幅の変化を検討すると，第6図上に示すよう

に，刺激中は平均26％の振幅減少をみた．しかもこの

振幅の減少は，延髄刺戟終了後1～2秒以内に回復す

C

D

」
A：刺激前　B：刺激（1．Omsec．，100／sec・，4Volt）

C：刺激1秒後　D：刺激5秒後　較正310msec
100岬　実験犬番号No・35

るものが多いが，約10秒間抑制効果の持続する例もあ

った．とくに振幅に対して減少効果の明らかなのは，

NucL　reticu1．ventralis，　Nuc1．reticul・gigantocellulalis，

ならびにFasciculus　longitudinalis　medialisにお

いてであった．なおNuc1，　raphesの27点中15点で

は，後に述べるTractus　spinothalamicusの刺激中

にみられたように，延髄刺激に対応する短かい潜時を

示す早い電位変化が脊髄前側策の誘発電位において得

られ（第8図参照），　その間内臓神経刺による誘発電

位の抑制がみられた，

　このさい低頻度刺激から次第に刺激頻度を増し60／

sec．に達すると効果が認められ100／sec．までは刺激

頻度の増加に従って刺激効果が増大してくる．100／

sec．から200／sec．までの刺激に対しては効果がほぼ

一定し，それ以上の刺激頻度になると次第に刺激効果

が減少した．100／sec・の刺激によると誘発電位採取と

同側の延髄刺激のみならず，反対側延髄の刺戟によっ

ても誘発電位の振幅を減少せめる効果を示した．

　下部延髄の外側部刺激が前側索における誘発電位に

影響を与えた点は96点で，これらの点を組織学的に検



422 桜

第6図　延髄刺激の内臓神経刺激による頸髄（C2～

C3）前側索における誘発電位の振幅に及ぼす影響
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3 4　　5　　6　800・

索するとa．Nucleus　tractus　spinalis　n．　trigemini

21点，b．　Nucleus　cuneatus　accessorius　18点，

c．　Nucleus　reticulalis　lateralis　28、点．，　d．　Nucleus

feticularis　parvicellulalis（第1g図下）18点，　e・Tractus

spinothalamicus　11点である．

　Nucleus　reticulalis　gfoupの刺激が誘発電位の振幅

を減少せしめる程度は，内側部の刺戟に比べて著し

く，平均値において37％：26％の比となる．しかし内

側部の刺激と異なってafter　effectが明らかにみられ

（第6，7図），刺激終了後も3～5秒間刺激中の効果

が残っている（第7図）．しかし10～30／sec・の低頻

度刺激によっては誘発電位に影響がなく，60～200／

sec．の高頻度刺激によってその刺激効果の認められる

所見は内側部の網様体群を刺激した場合と同一であっ

た．

　次に延髄における：N・spinothalamicus附近の全刺

激点（11点）で，N・CuneatuS　aCCeSSOriuSおよびそ

の近傍18点中5点で，：N・reticulafis　lateralis　28点中

5点（以上いずれも第4図）で刺激を加えると，第8

図に示すごとく内臓神経刺激によって前側索において

井

第7図　延髄（N．reticuL　Iateralis近傍）の刺激

（0．5msec．，100／eec．，4Volt）が頸髄前側索に

　　おける内臓神経の誘発電位に及ぼす影響

A

B

C

D

」

A：刺激前，B：刺激中，　C：刺激中止2秒後，

D：刺激中止5秒後　較正：10msec，100岬
実験犬番号No．35

採取される誘発電位の振幅の減少および潜時の延長を

もたらす抑制効果を示すとともに，延髄刺激に対応す

る短かい潜時（1msec．以下）を示す早い電位変化の

誘発電位が脊髄前側索から得られた（第8図B）．この

現象から延髄刺激の逆行性伝導が前側索を下行して発

現する誘発電位のために内臓神経刺激による上行性の

誘発電位が完全にmaskingを受けるものと考えられ

る．なおこれらのmasking　effectを示す延髄部位

（第4図）の刺戟は20／sec・以上の刺激頻度であるこ

とを必要とする．延髄刺激による上行性誘発電位を

conditioning　responseとし，内臓神経刺激による上行

性誘発電位をtesting　responseとする時，両者間の

interactionについては明確な結論を出し得なかった．

　2）後索において採取した誘発電位への影響

　内臓神経刺激によって脊髄後索において採取される

誘発電位に対する，延髄の種々の部位の刺激の影響を

みるにfast　componentの振幅に及ぼす影響は全く認

められない．しかし40～50msec．の潜時を示すslow

のcomponentに対しては，第9図に示すごとく，そ

の振幅を減少せしめる効果がみられる例がある．ただ

延髄の：Nucleus　cuneatusあるいは，　Nudeus　graci一
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第8図　延髄（T．spinalis近傍）の刺激（1．O

msec・・100／sec・，4Volt）によって頸髄前側索

　における内臓神経の誘発電位記録電極に

　　出現した逆行性伝導にみられる変化

A

B

C

」
A＝刺激前，B　刺激中，　C：刺激後　較正：10

msec，100μV　実験犬番号No．37

第9図　延髄（：N，reticu1．　gigantocellulafis）刺激

の脊髄後索における内臓神経の誘発電位への影響
　　　（刺激1。O　msec．，100／sec．，4Volt）

　　A　　　　　　　　　　B
五三一一h激前，B：刺激中
較正：10msec，100　FV　実験犬番号No・17

「
－
」

1isの部位の頻回刺激にさいしては，内臓神経刺激に

よる脊髄後索における誘発電位の記録にartefactが

著しく，延髄刺激が誘発電位への影響を判定するのに

困難をきたした．

　2．大内臓神経刺激による脊髄の誘発電位に及ぼす

　　橋，中脳網様体刺激の影響

　大内臓神経の切断中枢端を刺激して，第2～3頸髄

の高さで後索の12点，前側索の32点において誘発電位

を採取し，ついで脳幹の橋の耳孔より3、4mmのと

ころがら，さらに6～7mm吻側の中脳の上・下丘間

の高さまで2mmを聞隔の断言ごとに下部延髄刺激

時と同一条件で刺激して誘発電位に及ぼす：影響を観察

した，振幅および潜時の変化を目標としてみると，橋

および中脳刺激210点中，126点の刺激において前側索

で採取した誘発電位に影響がみられ，後索で採取した

誘発電位には，いずれの部位の刺激によっても影響が

認められなかった（第10図）．

第10図　橋，中脳刺激から内臓神経刺激に

よる頸髄（C2、C3）における誘発電位への

　影響が認められた橋，中脳の刺激部位

　　　　　　　　　A

＼）｛　　C

●振幅減少および潜時増加を示した点，▲振幅増

加を示した点，×逆行性伝導による誘発電位が採

：取された点，・変化のなかった点．A，B，C，　Dは

それぞれ外耳孔より8mm，6mm，4mm，3mm
の中脳および橋の断面を示す．実験犬10匹より合』

成したもの．

　1）頸山前側索における誘発電位への橋，中脳刺激

　　　の影響

　橋，中脳の内側部刺激群，外側部刺激群，Tfactus

spinothalamicusおよびその近傍刺激群，および

Lemniscal　system刺激群に分けて，それぞれの場合

の変化を記述する．
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　（a）橋，中脳内側部の56点を刺激して，内臓神経

の刺激による前側索における誘発電位の振幅の減少，

潜時の延長がみられた（第13図）．その減少率は平均

39％であった（第1i図上）．刺戟慶1～2秒で刺激前

の状態に回復し，afしef　effectが認められないものが

39点あった，延髄のNucleus　reticulalis　late「alis

groupの刺激時においてみられたごとく，刺激終了後

3～5秒間のその振幅の抑制効果を示した例はみられ

ず，残りi7点における刺激時には刺激終了直後，誘発

電位の振幅が僅かではあるが（5～10％）むしろ増加す

る傾向がみられた（第12図）。

pv
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第11図郭，中脳刺激時内臓神経刺激による頸

髄（C2～C3）における誘発電位の振幅の変化
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第i2図　脳幹（N．　reticuL　pontis　oralis）刺

激中止直後に，脊髄（C2～C3）における内臓

神経の誘発電位の振幅増大がみられたもの
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」
A・刺激前，B・刺激中，　C・刺激中止1秒後
較正：10msec，100FV　実験犬番号：No．55
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上：中脳，橋内側部刺激

下：中脳，橋外側部刺激

　内臓神経の刺激による誘発電位の振幅ならびに潜時

に対して抑制的に作用した橋，中脳刺激点56点の解剖

学的分布状態との部位刺激による効果とを対比しなが

ら検討すると，Substantia　grisea　centralis，　Nucleus

tr．　mesencheph．　n・tegmentiの9点の刺激時には刺

激中誘発電位の振幅の抑制，刺激直後に増大がみられ

た．Fasciculus　longitudinalis　medialisを含めて，　l

Nucleus　reticulalis　pontis　oralis附近の32点の刺激二ご

時には刺激中誘発電位の著しい振幅の減少を示し，刺

激後僅かに1～2秒間その効果が持続したにすぎなか

った（第11図上）．しかしこの部8点の刺激時には刺激

終了直後に振幅の増大するのを認めた．最も腹側に位

置するTractus　cortico・spinalis附近の9点は刺激終

了とともにその抑制効果が消矢した．内側蔀刺激時の

誘発電位ならびに潜時に対する抑制効果は60／sec・刺

激頻度ので認められ，100／sec．の刺激頻度で最も著明

に認められた．

　（b）橋，中脳外側部の70点を刺激して内臓神経刺

激による前側索における誘発電位への影響を検索し

た．45点の刺激時圏側索を上行する誘発電位の振幅の

増大，潜時の短縮する現象を認め得た（第13図B）．そ

の振幅の増加率は平均21％で（第11図下），刺激終了後

直ちに刺激前の誘発電位の状態に回復した（第11図下，

第13図）．この45点の刺激部位について解剖学的分布

を検索すると，Nucleus　bigeminalisからFasticulus

longitudinalis　medialisに亘る層状の形を呈し（第

10図），中脳の高さでは中心灰白質の腹側まで及んで

いるが，橋の高さではLemniscus　lateralis，　Tractus

reticulospinalisの内側に接し，　Nucleus　reticulalis

pontis　caudalisの外側に配列する傾向を示している．
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第13図　橋（N．bigeminalisの内側附近）の

刺激時，内臓神経刺激に一よる脊髄における誘

　発電位の振幅増大，潜時の短縮を示す．

A

B

C

」
A：刺激前，B・刺激中，　C：刺激後

較正dOmsec，100魑V　実験犬番号No．52

（第10図）．

　この誘発電位の振幅ならびに潜時を促進せしめる部

位を低頻度10／sec・刺激より高頻度100／sec．刺激に

刺激していくと，60／sec．でその促進効果が出現し始

め，100／sec．以上になるとこの効果は一定し，200／

sec．以上に至るとまた次第に効果の減少してくる傾向

を認めた．

　（c）Tractus　spinothalamicusおよびその近傍の

15点，Lemniscus　medialisおよびその近傍10点を刺

激して内臓神経刺激による脊髄前側索における誘発電

位への影響を検索したところ，Lemniscus附近の刺

激時には前側索の誘肇電位には全く影響を示さず，か

つ延髄断位のNuc1．　gracilisの刺激時にみられたよ

うな刺激によるartefactも記録できなかった．

　Tractus　spinothalamicusおよびその近傍の15点の

刺激時には延髄の高さにおけるこのtractus附近刺激

時と同様，前側索において内臓神経刺激誘発電位を採

取してい一る電極に橋，中脳刺激による下行逆行性伝導

と考えられる誘発電位が出現した．このTractus

spinoth孕1御iρ囎．近傍を」60／seq．以上の刺激を加える

と，内臓神経刺激による上行性誘発電位の振幅減少が

みちれた（第8図参照）．従ってこの現象は橋，中脳の

内側部刺激時に発現する内臓神経刺激による前側索内

誘発電位の振幅の抑制ならびに潜時の延長に対する効

果とは，その機序において異なるものであることが明

らかである．

　2）二二後索における誘発電位への橋中脳刺激の

　　　効果

　内臓神経刺激による前側索において採取した誘発電

位の振幅ならびに潜時に対して，橋，中脳刺激はその

刺激部位によって促進もしくは抑制の異なる効果を示

すことを認めた．全く同一の条件の橋，中脳刺激を加

えた場合，内臓神経刺激によって後索において採取さ

れる誘発電位への影響を検するに，5～200／sec．，0．5～

1・Omsec　dufation，4～8　Voltの橋，中脳刺激のさい，

後索における上行性誘発電位の一次性部分である第1

のde且ectionまでの潜時，それに続く陰性の波形には

全く影響は認められなかった．

　3．大内臓神経中枢端刺激による脊髄における誘発

　　電位に及ぼす大脳皮質刺激の影響

　内臓神経刺激にようて第2～3』頸髄の前側索の11

点，後索の4点において誘発電位を採取し，同側およ

び対側Q皮質第一次体制感覚領野を有径1邸nの銀

粒間隔2mmの電極を用い4Volt，100／sec．0．5～1．O

durationで持続刺激して誘発電位への影響を観察記

録した．

一塁髄の箭側索における誘発電位は皮質刺激時に，刺

激同側，対側には関係なく平均15％（第14図）の振幅減

少と潜時の延長がみられる．この振幅に対する抑制な

らびに潜時に対する延長効果は，延髄および橋，中脳

の刺激時に誘発電位の振幅に対する抑制ならびに潜時

に対する延長効果よりも小さい．皮質刺激にあたり延

髄，橋，中脳の刺激時と同様，100／sec．の高頻度刺激

が最も効果を示し，誘発電位の振幅の抑制ならびに潜

第14図　大脳皮質一次体制感覚領野刺激時，

　それと対側脊髄（C2～C3）における内臓

　　　　神経の誘発電位振幅の変化
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時の延長に対し明らかに効果を発現した．aftef　effect

は1～2秒間続き，刺激後に振幅が増大する傾向はみ

られない．第一次体制感覚領瞬の刺激にさいしては，

頸髄における誘発電位の振幅を増大せしめる部位を認

め得なかった．

　頸髄の後索4点における誘発電位に対して第一次体

制感覚領野刺激を試みたが，延髄，橋，中脳の刺激時

と同じく潜時およびそれに続く一次性の陰性の波形に

は全く影響がみられなかった．

　4．脳幹の上紙下丘間切断動物における内臓神経刺

　　激による脊髄の誘発電位に及ぼす延髄刺激の影

　　響

　延髄および橋，中脳刺激が，内臓神経刺激によ

る脊髄前側索における誘発電位の振幅および潜時の変

化を招き，その促通と抑制とをきたす事実を観察し得

た．また大脳皮質刺激は脊髄前側索において採取し

た上行性誘発電位の振幅ならびに潜時に対して抑制効

果をもたらすことをも観察した．従って，延髄ならび

に中脳の刺激効果が皮質を介して発現するものか否

か，あるいは視床，視床下部を介して発現するものか

否かを検討する必要がある．そこで延髄および中脳刺

激で，内臓神経刺激による脊髄断口における誘発電位

に影響を認めた例で中脳の上・下丘間を断して（第15

図），その後に同様の延髄刺激を試み，脊髄における

誘発電位への：影響を観察した．

第15図　上馬・下塁間の切断を示す

　後索における誘発電位には，殆んど影響がみられな

い．前側索における誘発電位は脳幹切断直後全く消失

するが，10～20分後に前側索における誘発電位は次第

に出現し始め，約60分後には上・下丘間切言前と殆ん

ど同程度の振幅を示すようになる．このことは延髄網

様体の作用を抑制的に調節しているとみられている大

脳皮質および中脳その他の促山系網様体が除かれ，最

初延髄の抑制系網様体が強く働き，脊髄における誘発

電位が消失し，その後網様体の切断端の興奮が低下す

るにつれて脊髄における誘発電位が再現することを示

すものと思われる．

井

第16図　上・下丘問切断後における延髄刺激時頸髄

（C2～C3）における内臓神経の誘発電位振幅の変化
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　従って切断約60分後に延髄，橋網様体に刺激を加

え，脊髄における誘発電位への影響を検索したのであ

る．

　延髄の内側部25点に刺激を加えると内臓神経刺激に

よる脊髄前側索における誘発電位に平均46％の振幅の

減少がみられ（第16図上），脳幹切断前よりも振幅の抑

制効果が強く現われている．すなわち切断前の減少率

26％に対し切断後の減少率は46％となっている．しか

しafter　effectは認められなくなっている．このさい

の延髄刺激位置は，Nucl．　reticularis　gigantocellulalis

およびその近傍を占めている．

　延髄の外側部を刺激する場合，内臓神経刺激に基づ

く脊髄における誘発電位の振幅は平均50％に短縮され

た（第16図下）．内側部刺激の場合と同様に脳幹切断

面と比較して振幅に対する抑制が増強して，切断前の

減少率37％に対し切断後の減少率は50％となった．

after　effectがみられないことは，内側部刺激の場

合と同様であった．延髄刺激位置は主としてNuc1．

reticulalis　parvicellulafisまたはNuc1．　reticulalis

latelalisおよびそれらの近傍であった．
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第17図　上・下丘切断後の延髄刺激（N．reticu1．

gigantocellularis近傍）時，二二（C2～C3）前

　側索における内臓神経の誘発電位への影響

A

B

C

」
A＝刺激前，一B：刺激申（i．o　msec，100／sec，

4Volt）　C3刺激後　較正＝10msec，100μV

実験犬番号No．61

　なおTτactus　spinothalamicusおよびその近傍刺

激による下行性逆行性伝導による求心性誘発電位の振

幅の減少は切断前と同様に認められた．

　脳幹切断操作は中脳の近傍組織へ機械的影響を及ぼ

すことを否定できないので，中脳刺激の結果をそのま

まに刺激の影響のみと断ずることはできない．しかし

少なくとも橋部の刺激時には誘発電位の振幅に対する

抑制効果は増大するようである．振幅の促通を示す部

分の刺激の場合，脳幹切断後の促通効果が認められな

かった．

考 按

　内臓神経の刺激によって脊髄前側索において採取さ

れる誘発電位は，延髄，橋，中脳，大脳皮質の刺激に

さいし振幅，潜時に変化を示し，かつその変化は脳

幹，皮質の刺激部位によって異なることを認めた．そ

こで本実験の基本的な問題である　（1）脊髄において

採取される誘発電位の性状，（2）延髄，橋，中脳それ

ぞれの刺激の内臓神経求心系への影響，（3）延髄，

橋，中脳の刺激条件による効果の変化，（4）誘発電位

の振幅の減少，増大と抑制，促通との関係，（5）脳幹

切断実験に基づく刺激効果の作用部位の解明の5項目

について考按を加え，実験成績を総括したい．

　内臓神経の求心性線維に関する研究（Towef　1933

38），Gamon＆Broak　1935）19）は以前から行なわれて

いるが，内臓神経を電気刺激して求心性impulseを

脊髄内で記録して内臓心経の求心路を検索した研究と

しては，Amassian（1950，　b）2）ゴAider　et　aL（1951）1），

Downman　et　a1．（1957）6）らがある．　Downman　et　a1・

は猫の内臓神経を刺激して採取した誘発電位の平均潜

時を測定して，後索におけるもののそれは4．6mgeα，

前側索におけるものの反対側のそれは11・5msec・，山

側のそれは9．6および14．7msecとしている．著者が

犬の内臓神経を刺激して頸髄で採取した誘発電位の車

均潜時を測定した結果では，後索のそれはal　msec．，

前側索におけるもののそれは両側とも14潟msec・で

Downman　et　aしの成績とほぼ同様である．誘発電位

の採取部位に関してDownman　et　a1．の成績をみる

と，第2～3頸髄において刺激した内臓神経と同側の

後側の中隔近く背面から0．8～1・7mmの深さに集合

しているが，前側索においては限局した中心なしに脊

髄の殆んど全般に両側性に位置している．ところが著

者らの実験では異母後索における誘発電位の採取部位

については彼らとほぼ一致した結果を得たが，前側索

においては隅棚および対側ともに第2図に示すように

比較的限局して採取され，Downm孤et　a1・の述べ

たように散在性に記録されることはなかった．この

場合著者らが無麻酔非動化動物で検索したのに対し

Downman　et　aLはBarbitufate　30～60mg／kg，または

chloralose　60～100　mg／kgを単独で使用するか，両

者を減量して併用する麻酔を行なっている点を注意

しなければならない．少量のChloraloseを注射レた

動物では非常にreactiveで大きな誘発電位が記録さ

れ，しかもこの誘発電位の採取部位は非局在的であっ

て，適当な量のChloraloseは多neUfonの経路にお

いて促通効果をもつことが知られている（Wools吻＆

Fairman　1946）42）．また著者らは先に前側索における

誘発電位は麻酔の影響を受けやすいことを観察してい

る．従ってDowmnan　et　aしと著者らとの成績の相

違は麻酔にその原因を求め得ると考えられる．Aider

et　aL（1951）1）はNembutha1およびCufareを注射

した猫の血塊において内臓神経刺臨時の誘発電位を採

取しているが，その部位についての成績はこの推論を

裏書きしている．なお実験動の種類についても考慮さ

れねばならない．

　以上のように無麻酔非動化動物では，動物の脳波の

contro1を充分行ない得れば内臓神経刺激によって脊
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髄において採取される誘発電位についてはその採取部

位，潜時および振幅は比較的一定化してくるものであ

る．従ってこの誘発電位に示される脊髄内を上行する

内臓神経の求心性impulseが，高位中枢よりいかな

る規制を受けるかを知るために観察を進めることがで

きるわけである．内臓知覚伝導様式を機能面より検討

してその伝達の抑制あるいは促通機構を知ることは，

内臓知覚の研究における重要事項である．また内臓知

覚系として，脊髄を上行．し（Langfey　1903）羽），脳幹

（1｛arτis　et　al．1944）25）間脳　（Clark　et　aL　1938）5）

（McLeod　1959）32），大脳皮質（Amassian　1951a）2）

（Gefdner　1955）20）に達する古典的経路が想定されて

いる．この古典的経路と延髄，橋，中脳のいわゆる脳

幹網様体の関連，脊髄1eve1におけ，る内臓心経よりの

求心性impulseに脳幹網様体がいかな．る規制をもつ

ものか等は，．内臓知覚研究における興味ある検討事項

である．

　Magoun　et　a1．（1944）29），（1946）30）は延髄網様体

刺激により，前肢の屈筋反射，後肢の膝蓋腱反射，眼

険の瞬目反射が抑制される事実を認あ，一方Sprague

＆Chambers（1954）35），　Thulin（1953）37），　Gemandt

＆Thulin（1955）21）は麻酔，無麻酔および除脳動物

において姿勢調節に延髄網様体は左右相反性（feciPfO・

ca1）の支配をもつものであると，その機能の合目的性

を指摘している．すなわち内側網様体刺激は同側に屈

曲する姿勢をとらせ，同側の伸筋に抑制を，反対側伸

筋を伸張させ，屈筋を抑制する．外側網様体は全く反

対の作用を示すことを確認している．このことから延

髄網様体が運動の調節に重要な影響を与えることが知

られ（Magoun　et　al・1948）3t），網様体の機能が注目

をあびたわけである．一方網様体は大脳半球に対して

上行性に影響を及ぼすことを，Moruzzi＆Magoun

（1949）33）が脳幹網様体を刺激すると脳波にarousal

feactionを発生せしめ得ることによって明らかにし

た．次に注目されるのは，網様体刺激が末梢に効果を

及ぼして，古典的感覚路に影響し，網様体が求心性

impulseの伝達を調整していることがHagbarth＆

：Kerr（1954）24）により証明された点である．すなわち

脳幹網様体を刺激すると脊髄の後根刺激による脊髄後

索における誘発電位の直接反応は影響を受けず，前側

索における誘発電位の振幅は縮小または消面する事実

を示した，ついではH6mand6z・Pξon（1955）26）後索

や，延髄三叉神経核における体制求心性imp111seの

伝達にも網様体の遠心性調節作用が及んでいることを

示し，Galambos（1957）18）が音に対する網様体の抑

制効果を，Gfanit（1955）23）は網様体が網膜活動に対

井

しで，抑制と増強の両面の効果を遠心性にもたちすこ

とを発見している．これらの研究により，大部分の求

心性経路は，いずれも中枢における最初の中継核で

impulseの伝達に調節作用を受けていることがわかっ

たのである．　　　　　．　噛　　　・

　著者の実験結果では，延髄網様体を高頻度刺激する

と内臓神経刺激による第2～3頸髄における後索を上

行する誘発電位の中，潜時の短かいfast　component

は全く影響を受けず，second　componentのみが振幅

の減少を示した．この成績はH6rnandεz－Pξon（1955）

26）の体知覚の求心系が，五rst　relay卿。ヌeusのとこ

ろで網様体よりの下行性impuls6のために抑制され

るとする研究成績に似るところがある．1また著者の実

験成績で興味あることは，延髄におけ為Nuc1・tra6tus

spinalis　n．　trigemini，　Tractus　solitafi翠s，　Nucl・grci・

　　　　　　　　　　　ロ　　のコ　　　りゆ　　　い　　　　　　コ

lis　accsorius等の古典的知覚経路の副核及びその近

傍の刺激によっても，内臓神経誘発電位の振幅が抑制
　　　　　　　　　　　　　　　　　　された事実である．Magoun　et　aL　1（1孚46）30）はTfi・

9・mi・・1，　V・・tib・1…V・g・1およグP・・t・・i・・…1ei

等の刺激によって運動に関する求心’践impulseに全

く影響を認めていないし，網様体以外の部位の刺激に

よる知覚系の求心性画面餌1酷に及ぼす影響について

も報告していない．なお，内臓神経刺激による求心性
　　　　　　　　　　　　　　　り
のimpulseの振幅減少効果がTractus　solitaτiusお

よびその近傍の刺激の場合，延髄網様体刺激に相関し

て抑制効果がおこるものか否かについては明らかにし

得なかった．しかし教室における研究（1963）40）では，

内臓神経刺激による脊髄における誘発電位が迷走神経

中枢端の刺激によって振幅の減少を示すことが認めら

れ，かつその効果は低頻度刺激でも有効であったこと

から，迷走神経系刺激による振幅の抑制効果は迷走神

経の求心性線維が網様体に刺激をつたえ，網様体を介

する抑制効果となって現われたものではないものと推

定される．これに反し三叉神経核刺激，副後索および

その近傍の刺激による内臓神経刺激による求心性誘発

電位の振幅の抑制は低頻度刺激では認められず，従っ

てFrench　et　al．（1952）17）力弐誘発電位法で明らかに

したように三叉神経経路よりの面面が網様体に入り，

これを介して延髄網様体が刺激されて内臓神経刺激に

よる誘発電位の振幅が抑制されたものと解すべきであ

ろう．しかもこの抑制効果は，中脳切断動物において

もafter　effectが消失するが振幅に及ぼす抑制効果は

依然として認められるか，あるいはより増強されるの

で，明らかに延髄網様体自体の作用と解してよいので

ある．

　橋，中脳のNuc1・feticularis　pontis　oralisおよび
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その近傍を刺激すると，内臓神経刺激による前側索に

おける誘発電位の振幅が減少し，潜時が延長すること

は延髄の網様体群の刺激の場合と全く同様である．し

かし注意すべきことは，Nuc1．　bigeminalisよりFasci・

culus　Iongitudinalis　medialisに亘る襖状の部分の刺

激によって誘発電位の振幅の増大（平均21％）がみら

れたことである．この点はHagbarth＆Kerr（1954）

24）による網様体の刺激が脊髄前索を上行する求心性誘

発電位に対して常に抑制的に作用しているとする報告

と一致しない．また著者の実験においても，誘発電

位の振幅を増大させた刺激部位を上丘下丘間切断後に

刺激しても，振幅の促通効過は出現しなかった．もっ

ともGranit（1955）23）は網様体が特殊感覚系の網膜

の活動に対して増強と抑制の両様の効果を遠心性に及

ぼしていることを示している．それにしても内臓心経

刺激による脊髄における誘発電位の振幅増大がいかな

る機序により惹起されるかは，我・々の実験結果からは

結論できないが，FascicuIus　Iongitudinalis　medialis

およびその近傍の刺激効果から判断して，皮質および

脳幹網様体以外の，っ．：まり辺縁系，視床下部または視

床非特殊核の関与によるものと推定し得る．

　次に網様体刺激自体が内臓神経求神性誘発電位の振

幅を短縮することは，上三下二間切断後も，脊髄前側

索における誘発電位の振幅の短縮が認あられた事実よ

り明らかである．しかしこの作用は，reticulo・spinal

飾erに脊髄の1eve1でなされているか否かは明らか

にし得ない．網様体刺激中止後にみられるafter　ef・

fectは，上三下三間切断後に消失することは興味深

い．Bach（1950）4）は小脳虫部の刺激で，下肢からの

求心系に対してafter　effectを伴う抑制効果が認めら

れたと報告している．そこでafter　effectを惹起せし

めるのは，脳幹網様体を支配しているさらに上位中枢

の作用と考えられるのである．

　以上のことから，脊髄前側索で採取される内臓神経

刺激による誘発電位は，脳幹網様体から脊髄の1eve1

で調節作用を受けてその振幅が減少され潜時が延長さ

れる．一方網様体刺激後にみられるafter　effectは，

さらに高位の中枢の：影響によるものであることが明ら

かとなった．また三叉神経核刺激時の内臓神経刺激に

よる脊髄における誘発電位の振幅減少は，この核より

網様体への線維を介して刺激が伝達されて，網様体刺

激と同一の機序が働いた結果である．内臓神経刺激に

よる脊髄の誘発電位の振幅を減少せしめる他の機序と

して，脊髄視床路およびその附近の刺激による逆伝導

が考えられる．この場合誘発電位は，前側索neuron

の不応期が持続するため消失するものであることをほ

ぼ明らかになし得た．

　ここで問題となるのは，誘発電位の振幅減少，潜時

延長の変化は，そのまま内臓神経求心系の抑制であり

得るか否かということである．坪川およびSutin（19・

63）は辺縁一視床下部の経路において，slow　wave

の誘発電位の振幅の増減が，その神経細胞自体の促

通，または抑制になることを示したが，この結果が直

ちに脊髄の1eve1で適用され得るか否かは検討を要す

る．脊髄における抑制現象については，Eccls　et　a1．

（1954）7）。（1956）8），（1961）9）10）11）12），（1962）13）14）力弐脊

髄運動neuronで示したIPSP（抑制性synaps電

位），EPSP（興奮性synaps電位）の細胞膜電位の変

化によるもの，他にSuda，　Koi加mi＆Bfook（1958）

36）が指摘した網様体刺激による脊髄運動neuronの膜

電位の変化をおこさずに抑制現象がおこることがある

とする報告がある．またFrank＆’Fuortes（1957）16）

の記載によると“remote　inhibition”の現象が報告さ

れている。これらの研究から按ずるに細胞内電極法に

基づいた場合でも，抑制，促畳め機構について容易に

結論できないのである．しかし内臓神経刺激による脊

髄前側索における誘発電位が延髄等の刺激によって振

幅の減少，潜時の延長を示す場合は，以上の考察から

して内臓神経求心系に大きな影響をもつているといえ

よう．

　著者の実験結果を簡単に総括すると次のごとくな

る．脊髄反射，脊髄運動系求心路，体知覚の場合と同

様に，内臓知覚のactivityは，延髄，橋，中脳の網

様体の活動により影響され，主として抑制的規制を受

けている．網様体以外の部位の刺激も内臓神経刺激に

よる脊髄の誘発電位の振幅に抑制を示すものがある．

そのさい2つの機序が考えられた．三叉神経核及びそ

の近傍のごとく網様体を介して効果が及ぶ場合，脊髄

視床路刺激のごとく，逆行性伝導によって効果が及ぶ

場合がそれである．なお網様体刺激によるafter　ef・

fectならびに誘発電位の振幅を増大せしめる機構に

は，辺縁系，視床下部，視床非特殊核が関与するもの

と推定された．

結 論

　内臓神経中枢端刺激による誘発電位を第2～3頸髄

の高さにおいて採取し，一方延髄，橋，中脳，大脳皮

質の刺激が，その誘発電位にいかなる影響を与えるか

について，67匹の局所麻酔非動三二で検索した．

　1）実験犬18匹の成績を合成すると，大内臓神経切

断中枢端刺激による脊髄断位における誘発電位は，刺

激二二の後索において52点採取され，前側索において
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は刺激同側95点，刺激反対側66点採取された．後索に

おける誘発電位は潜時の短かいもの（4。O　msec以下）

44点を占めていたが，前側索における誘発電位は9～

17msecの潜時を示すもの88点で，かつ刺激同心と対

側との潜時に殆んど差を認めなかった．内臓神経刺激

により前側索における誘発電位の採取される部位は限

局してはいるが，坐骨神経刺激による誘発電位採取部

位と重複しているところがある．

　2）下部延髄のNucleus　reticulalis　ventralis，

：Nuci．　reticularis　paramedianus，　Nucl．　reticularis

gigantocellularis等のreticular　groupを高頻度刺激

（60～100／sec）すると，内臓神経刺激による第2～3

頸髄前側索において採取された誘発電位の潜時の延長

と振幅の減少（平均26％）をきたし，after　effectは

刺激中止後i～2秒間振幅の縮小を示した．さらに

］Nuc1．　reticularis　lateralis，　Nucl．　reticularis　parvi・

cellulafis等およびそれらの近傍の1ateral　groupの

刺激時には，誘発電位の振幅減少作用が強く現われて

いる（平均37％）．　この場合10・》20／secの低頻度刺

激には反応しない．Fasciculus　longitudinalis　media・

1is，：Nuc1．　raphesおよびそれらの近傍の刺激時には

reticular　groupの刺激の場合と同様の変化を示した．

就申，NUCI．　retiCUIaris　VentraliS，　NUCL　retiCUIariS

gigantocellularisならびにFasticulus　longitudinalis

medialis等および，それらの近傍の刺激時に誘発電位

の振幅は最も著しい減少を示した．

　下部延髄におけるNuc1．　tractus　spinalis　n．　trige－

mini，　Nucl，　cuneatus　accessorius，　Tractus　solitarius

の刺激時にも，内臓神経の誘発電位の振幅は減少す

る．　　　　　　し

　下部延髄におけるTfactus　spinothalamicusの刺

激11点，およびNuc1．　r卸hes近傍の刺激34点中15点

で，それらの刺激中内臓神経刺激による脊髄における

誘発電位振幅の減少をきたした，このさいに，延髄刺

激の逆行性伝導が内臓神経刺激による脊髄における誘

発電位採取電極よりpick　upされ，同時に内臓神経

刺激による求心性の誘発電位の振幅が著明に減少する

場合がある．

　延髄刺激が脊髄における内臓神経の誘発電位の振幅

ならびに潜時に及ぼす効果は，上丘下丘間切断犬にお

いても認められ，しかも切断犬においては抑制効果が

増強している．なおafter　effectは消失した．

　3）橋，中脳刺激時が内臓神経による脊髄前側索に

おいて採取した誘発電位に及ぼす影響を検するに，

Nucl・reticularis　Pontis　oralisおよびその近傍の刺

激によって誘発電位の振幅は滅少し，1～2秒間の

井

after　effectが認められた．　Tractus　corticospinalis・

Substantia　griseaの刺激時にも誘発電位の振幅が減

少したが，刺激終了後直ちに回復し，after　effectは

認められなかった．

　中脳の高さにおいて，Nucl．　bige血inalisよりFa・

sciculus　Iongitudinalis　medialisに亘る襖状の部分の

刺激ならびに橋の高さでLemniscus　Iateralis，　Tractus

reticulospinalisの内側に接しての小部分の刺激は，

誘発電位の振幅の増大（平均21％）をきたした．

　脳幹の上丘下幽間切断犬において，橋の刺激は内臓

神経刺激による誘発電位の振幅の縮小を延髄刺激の場

合と同様著明ならしめるが，振幅増大をきたすことは

明らかになし得なかった．

　4）大脳皮質一次体制感覚領野の刺激時には内臓神

経刺激による脊髄における誘発電位の振幅ならびに潜

時に及ぼす効果が認められたが，その程度は，延髄，

橋，中脳の刺激時にみられた振幅の抑制より軽度（平

均15％）であった．

　5）実験成績を総合して約言すると，下部延髄の刺

激は内臓神経刺激による脊髄における誘発電位（求心

系）へ抑制的に影響する．橋，中脳の刺激は一般に内臓

神経求心系に脊髄断位において抑制的に作用するが，

橋，中脳の限局性の小部分の刺激で誘発電位の振幅の

増大，潜時の短縮をきたすものがある．中脳動物にお

いてもほぼ同様の所見が得られ，殊にこの場合橋の刺

激が誘発電位の振幅の縮小をきたす程度が著しくな

る．しかし増大をきたすことは明らかでない．なお延

髄，橋，中脳のreticular　groupの刺激と三叉神経の求

心系核の刺激とは，誘発電位の振幅ならびに潜時に対

し同様の抑制的効果を示すが，後者の刺激はreticular

groupに伝わり，その刺激効果が抑制的に働くもの

と推定される．さらにTractus　spinothalamicusの

刺激が逆伝導によって求必性の誘発電位の振幅を抑制

するが，reticular　group刺激とは異なる機序による

作用と考えられる，
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lapped partially with the recording sites of the potentials to stimulation'of sciatic nerve.

  2) High frequent stimulations (60-1001sec.) of the retigular group of the medulla such

as Nucl. reticularis ventralis, Nucl. reticularis paramedianus, Nucl. reticularis gigantocellu.laris

caused a decrease in amplitude and a prolongation in latency, of the respQnses recorded

from the ventrolateral column of the cervical spinal cord subsequent to stimulation of the

splanchnic nerVe. After effect made amplitude of the potentials to decrease for 1-2 seconds

at the discontinuation of the bulbar stimulation. High frequent stirnulations of the lateral

reticular group of the medulla such as Nucl. reticularis lateralis, Nucl. reticularis parvicellularis

and their adjacent region caused more intense effect to decrease amplitude of the responses

to stimulation of the splanchnic nerve, however, low frequent stimulations (10-201sec･) of
the lateral group showed no effect. Stimulations of the Fasciculus lon'gitudinalis media.lis,

Nucl. raphes and their adjacent region showed the same effect as the one of retic.ular

group stimulation. Above all, stimulations of Nucl. reticularis ventralis, Nucl. reticularis

gigantocellularis, Fasciculus longitudinalis medialis and their adjacent region caused the most

signficant decrease in amplitude of the evoked potentials following stimulation of the splanchnic

nerve,
  Stimulations of Nucl. tractus spinalis n. trigemini, Nucl. cuneatus accessorius, Tractus

solitarius in the lower part of the medulla, made to decrease amplitude of the evoked

potentials subsequent to the splanchnic stimulation. When stimulations of Tractus
spinothalamicus, Nucl. raphes and their adjacent region caused a decrcase in amplitude of

the evoked potentials in the spinal cord eljcited by the splanchnic stimulation, the following

phenomena were often observed: The evoked patentials subsequent to the bulbar stimulation,

were recorded from the electrode in the ventrolateral column of the spinal cord where the
evoked potentials were picked up by the splanchnic stimulation, that is, a distinct interaction

was recognized between the antidromic impulses following the bulbar stimulation and the

ascending impulses to the splanchnic stimulation.

  In the animals of intercollicular transection, the bulbor stimulation showed a much stronger

effect than in non-transected animals on the decrease in amplitude and the prolongation in

latency, of the evoked potentials by the splanchnic stimulation, however, the after effect by

the bulbar stimulation disappeared in the transected animals.

  3) Stimulations of Nucl. reticularis pontis oralis and its adjacent region in the pons-

midbrain area caused a decrease in amplitude of the evoked, potentials in the ventrolateral

column of the spinal cord subsequent to the splanchnic stimulation, and demonstrated an

after effect for 1-2 seconds at the discontinuation of the pontin stimulation, Stimulations

of Tractus corticosponalis and Substantia grisea in the midbrain area caused also a decrease

in amplitude of the evoked potentials, which, however, regained their amplitude immediately

after interruptionof the pontin stimulation, showing no after effect.

  Stimulations of the wedge-shaped region which occupied Nucl. bigeminalis and Fasciculus

longitudinalis medialis and stimulations of a small area in the pons which was adjacent to

the inner side of Lemniscus lateralis and Tractus reticulospinalis, caused an increase in

amplitude of the evoked potentials in the spinal cord subsequent to the splanchnic stimulation.

  In the animals intercollicu!arly transeced, stimulations of the pons-midbrain area markedly

decreased, compared with before transection, amplitude of the evoked potentials to the
splanchnic stimulation, however, they did not augment amplitude.

  4) Stimulations of the primary receptive area (somato-sensory area I) of the cortex

caused an inhibitory effect on amplitude and latency of the evoked potentials in the spinal

cord subsequent to the splanchnic stimulation, however, its effect was slighter than that in

the case of stimulation to the medulla, pons and midbrain,

  5) The above-mentioned evidences were summerized in the following way: The stimulations

of the lower medulla, particularly the retucular group, showed an inhibitory effect on the

afferent evoked potentials in the spinal cord subsequent to the splanchnic stimulation. The

stimulations of the pons and midbrain in general caused also an inhibitory effect on the



                                   rs wa pmHl fi"pa'ptrkUtw 433

evoked potentials, on the other hand, stimulations of a circumscribed region in the pons and

midbrain caused an increase in arnplitude and shortening in latency, of the evoked potential.

In the animals intercolliculatly transected, stimulations of the medulla, pons and midbrain

caused also an inhibitory effect, rather with more intensity, in the evoked potentials in the

spinal cord following the splanchnic stimulation, however, they showed no increase in am-

plitude. Both stimulation of the reticular group in the medulla, pons and midbrain and

stimulation of Nucl. tractus spinalis n. trigemini demonstrated the same inhibitory effect on

amplitude and latency of the evoked potentials in the spinal cord to the splanchnic stimula-

tion. As a mechanism.of the inhibitory effect in the latter'it was assumed that the stimula-

tion of the trigeminal nucleus was transmitted to the reticular group, which was stimulated

and caused an inhibition on the evoked potential in the spinal cord. On the other hand, the

inhibitory effect of Tractus spinothalamicus stimulation on the evoked potentials in the

spinal card to the splanchnic stimulation did not have any mediation of the reticular group,

but it was caused by an interaction through antidromic conduction against the ascending

potentials.
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　第18図　左大内臓神経刺激による頸髄（C2～C3）における誘発電

位採取部位（左前側索）実験犬番号No・25，　Weigert・Pal氏髄革肖染

色，×15
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　　　　　　　第19図　延髄における刺激部位を示す．

矢印上：Tractus　solitariusとTfactus　spinothala！nicusの中間．

矢印下＝Nucleus　re奪icula「is　Pafvicellula「is

実験犬番号No．31，　Weigeft・Pa1氏髄鞘染色，×15
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　第20図A．．．延艦における刺激部位

矢印右＝Nuc1．　raphes

矢印左：：Nucレ士eticularis　ventralisの近傍

実験犬番号箪。．30

Weigert・Pa1氏髄鞘染色，×15
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　B　延髄における刺激部位

タミEP　2　Nuc1．　solitafius

実験犬番号No・31

Weigeft・Pal氏髄鞘染色，×15


