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内臓神経の求ひ性機構
〔1〕視床の正中中心核と小脳核との機能的関係，、

　　　　とくに，内臓知覚に関連するその研究
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本論文の要旨は，1968年10月，第27回日本脳神経外科学会において発表した。

　近年，視床の黒板内核intralaminar　nuclei，とく

に，正中中心核nucleus　centrum　medianum（CM）

が内臓知覚の認知，ことに，有害刺激の受容認知に関

して重要な役割を果していることが明らかにされた1）

側8）．Albe－Fessardら9）は，皮膚，関節嚢骨膜な

どの体性刺激によってCMの同一neuronにおいて

short　Iatencyと10ng　latencyとの2種のaction

potentia1が得られたことを報告し，　CMは体性の

noxious　stimuliに反応することを明らかにした．

ト部1）卿4），ト部ら5）”8）は，CMと内臓知覚との関係

を明らかにしている．すなわち，内臓神経求心系の

1emniscal　systemとextralemniscal　systemとに

おける生理学的意義を検討し，さらに，腹部内臓の機械

的刺激によるCM　neuronの反応を検索した．その

結果，CM　neuronは，内臓神経の求心性衝撃　とく

に，有害刺激のそれに反応し，局在の明確iでない疹痛

の認知に主役を演じていることを明らかにした．さら

に，ト部ら10）”12）は，末期癌患者の頑痛に対して両側

CMの破壊術（CEM－thalamotomy）を行ない，す

ぐれた除痛効果をあげている．

　一方，CMは運動系のextrapyramidal　systemの

一つの核として重要な役割を演じている．すなわち，

Hassler　13）一15），および，Jungら16）は小脳から大脳基

底核への投射径路のうちの一つの中継核としてCM

を報告し，Cooper　17）18）は錐体外路系障害の患者に

CMをも含めた合併破壊術を行ない，運動障害の改善

に効果をあげている．

　さて，視床の非特殊核の一つであるCMに，一見

関係なく考えられる体性知覚，ならびに，内臓知覚系

として脊髄の前側索を上行してきた神経線維と深部知

覚から運動系に関与する小脳核の神経線維とが輻馴し

ていることは興味あることである．Haugen　19）は痛み

の受容と伝達，認知に関して中枢神経系の機能的総合

を考えている．それは，脊髄から皮質までを縦の統合

としての3系，すなわちmotor　component，　sensory

component，および，tranSactional　componentに分

けたとき，末期癌患者の頑痛のごとき慢性化した痛み

の機構は，この3系のいずれとも関係していると考え

ている．これよりすれば，CMは一つの機能的統合の

場と考えられる．しかるに，CMにおけるこのような

運動系と知覚系の統合についての報告が今までになさ

れていない．そこで，著者は小脳，とくに，小脳核か

らCMへの線維連絡と，内臓神経求心性衝撃による

CM　neuronの活動に対する小脳核の関与，とくに，

その抑制機序について電気生理学的に検討した．

実験材料および実験方法

　実験には体重2．5～3．5kgの成熟ネコ43匹を使用

した．ether麻酔と0．05％nupercainによる局所

麻酔とを併用して気管切開，股静脈切開の手術操作を

行なった．静脈切開より筋弛緩剤Calbogen（hexa・

methylene－1，6　bis－carbaminoylcholine　bromide）

を0．2mg／kg，または，　Flaxedil（galaminetri－

ethiodide）を10　mg／kg注入して動物を非動化し，

人工呼吸を施こした．次に，頭部を脳固定装置で固定

した．固定装置による圧迫部位と以下のすべての手術

創とにはnupercainを浸潤させ，実験中適宜それを

追加した．また，差動や自発呼吸の再現したときには

Calbogen，または，　Flaxedi1の注射を追加した．

　内臓神経刺激のためには，開胸後，横隔膜直上にお
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いて内臓神経を露出し，その末梢端を挫滅して，その

中枢端に銀製双極電極（間隔3mm）を装置し，その

周囲を加温流動paraffinをひたした綿で被った．坐

骨神経刺激のためには大腿二頭筋と半腱様筋の間で坐

骨神経を露出し，内臓神経の場合と同様の方法で刺激

した．これらの電極に刺激装置（日本光電製MSE－3）

のisolatorを接続し，刺激電圧10V，刺激的0．5

msecの単一矩形波を与えて内臓神経，あるいは，坐

骨神経を刺激した．

　小脳核刺激，および，上小脳脚交叉部刺激のために

は，0．4mm直径のstainless　steel　tubeの先端を

残してcashewを焼付けて絶縁を施したものを丁丁

とし，先端0．5mmを残してename1絶縁したstain・

less　stee1線（直径0．15　mm）を内針とした双極

電極を作製した．電極間距離は0．5mmとしDC抵

抗が150ッ200：Kρのものを使用した．この電極の挿

入にあたっては，Sniderら20）の“A　Stereotaxic

Atlas　of　the　Cat　Brain”1こしたがって，小脳外側

核＝歯状核（P：8．0～10．0，L：6．0～8．0，　H：＋1．0

～一
P．0），小脳中位核（P：7．0～10．0，：L：3．5～5．5，

H：＋1．0～一〇．5），小脳内側核＝室頂核（P：8．5～

10．5，L：1～2．5，　H：＋2．0～＋0．5），上小脳脚交叉

部（Fr：3．0，　L：0～0．5，　H：一4．0～一5．0）に，

電極先端を定位的に挿入した．　この場合，後頭葉吸

引，骨性テントを除去して垂直に挿入するか，あるい

は，電極を垂直より尾側に30度傾けて挿入した．これ

らの電極に刺激装置のisolatorを接続し刺激電圧5

～10V，刺激幅0．1～0．5msecの単一矩形波を与え，

単一刺激，あるいは，200cpsの連続刺激とした．

　CMにおける誘発電位の記録電極としては，刺激に

用いたと同一の双極電極を使用した．この電極の挿

入にあたっては，Jasperら2王）の“A　Stereotaxic

Atlas　of　the　Diencephalon　of　the　Cat”　にした

がって定位的に挿入した．以下の実験が無麻酔覚醒状

態であることを皮質脳波の同時記録により確認してい

るが，この皮質脳波の記録には先端間隔1mm，直径

0．7mmの銀電極を用いて，　mid．　suprasylvian

gyrusより導出した．電位の記録にはRC増幅器に

結合された2素子陰極線oscilloscope（日本光電製

VC－7），および，4素子hk－writer装置を用いた．

上向きのふれは全べて陰性とした．また，記録された

誘発電位の条件刺激による振幅，ならびに，潜時の変

化の有意性を危険率5％で検定した．

　ρMでneuron単位の活動電位を記録するにあた

っては，電極としてEnvy＃1000で絶縁した先端直

径が1μで電気抵抗がAC　7～15　M診のtungsten電

極を使用した．記録にあたってはcathode　fo110wer

を使用し2素子oscilloscopeを用い，上向きのふれ

は全べて陰性とした．また，CMにおいて採取され

たneuron単位の自発発射（spontaneous　unit　dis・

charge，　SUD）に対する内臓神経刺激　ならびに，

中位核刺激によるneuron単位の誘発発射（driven

unit　discharge，　DUD）の区別にはHorn　22）の統

計的処理を使用し，その有意性を危険率5％で検定し

た．

　実験：終了後に刺激および記録に使用した電極に0．2

mAの直流を5～20秒間通電し電極先端に小凝固巣を

作成した．電極抜去後，大動脈を胸腔内で圧迫し，右

心房切開後左心室から総頸動脈内へcannulaを刺入

し加温生食水1000mlを100　cmの水圧で灌流し

た，その後1％KCN溶液10ml，次に10％中性
formalin　500　mlで灌流した．頭蓋骨の天蓋部を切除

し，断頭後10％formalin内に数ヵ月固定した後，

ふたたび脳固定装置に頭部を固定し，脳実質を電極刺

入方向に平行した断面（前額断）で切り出し，95％

alcoho1に3週間入れ，　formalinを除いた後，凍結

連続切片（20～30μ）を作製し，0．1％thioninによ

りNiss1染色を行なった．この染色で，直流通電に

より遊離した鉄ionとKCNとの間で鉄反応を起し

た電極先端部位は青緑色に染色され，電極挿入部位が

確かめられた．

tungsten微小電極については直流通電によって作

られた微小気泡による破壊部位を目標とした．

実　験　結　果

　工．小脳核刺激によるCMにおける誘発電位

　ネコの小脳には左右にそれぞれ三つの核が存在す

る．すなわち，歯状核nuc1．　dentatus（外側核）と

中位核nucl．　interpositusと室頂核nucl．　fastigii

（内側核）とである（図1）．これらの三つの核に均一

の抵抗値を持つ刺激電極を挿入して次の実験を行なっ

た，

　1．一定の刺激強度の小脳核刺激によるCMにお

ける誘発電位について

　刺激電圧10Vで刺激幅0．3msecの一定の刺激強

度でそれぞれの小脳核を刺激したとき，CMにおいて

それぞれ誘発電位が得られた（図2），その潜時につ

いては対側中位核刺激による誘発電位のそれが最：も小

さく，0．7msec（陰性への立上り点を基準とした）を

示した．次に同側中位核型激の誘発電位の潜時は2

1nsecであった．また，対側歯状核刺激による誘発電

位の潜時は4msecであり，同門歯状核刺激による誘



218 久

図1　小脳核の位置的関係を示す模式図（A）と

右中位核へ電極が挿入されていたことを示す組

　解像（B）

　　　　　　　　　　A

　　　　　　　　　　l

Pg．o　　　　　i

l篇．　《

老

B

略語：D；nuc1．　dentatus　I；nucl．　interpositus

　　　F；nucl．　fastigii　U；uvula　G；nuc1．

　　　reticularis　gigantoce11ularis

発電位の潜時は6msecであった．また，対側および

同側室頂核刺激による誘発電位の潜時は7msecであ

った．誘発電位の振幅については，対側中位核刺激に

よる誘発電位めそれが大きく，平均振幅55±4μVを

示した．また，小脳核を200cpsでdouble刺激し

た場合，CMにおいて採取されるそれぞれの誘発電位

は，いずれもsummationを示した．

　2，CMに誘発電位を誘発させるための小脳核に加

える最：小刺激強度について

　図3に示すように，小脳核を刺激幅0，01，0．02，

0．05，0．07；0．1，0．25．0．5，0．75，1．Omsecで刺

激してCMに誘発電位を発現させるための最小電圧

を小脳核のそれぞれについて測定した結果，対側中位

核に対して刺激した場合が他の小脳核に対して刺激し

世

図2　小脳核刺激によるCM』において記録され
　る誘発電位

対側脚継一～一へへ〆一

獅噛状核く＿謡ノ＼＿＿〈

対面核へ／＿〈〉～

同町中位核八）～一し＿ヘノ＿～

対側室頂核ハ～誌～一へ～〉一一

同側室三二ノヘへ｝一！～一｛一　ノ＼＿～一

　　　　　　　　　　　　　　髄　　　」

　左回は単一刺激による誘発電位を示し，対側中

位核刺激により最も短い潜時で最も大きな振幅の

誘発電位がCMにおいて記録される．面面は200
cpsのdouble刺激による誘発電位を示し，それ

ぞれにsummationが認められる．

　較正：50msec，50μV

図3　CMにおける誘発電位を発現させるための

15v

10

5

小脳核の刺激閾値

●｝一一●対側歯状核

●噌囎噂　同側歯状核

　　　　　　　　　　　　O一一〇対側中位核

　　　　’＼　こ＼＼’

　　　　　　　 め一一＿き勲

◎．Ol　　　　O，02　　　　　　0ρ5　0ρ7　0」　　　　　　O．2　　　　　　　0．5　　07　　10m50c

縦軸：刺激電圧（volt）横軸：刺激幅（msec）

た場合に比べ；より弱い刺激強度によりCMに誘発

電位を発現せしめた．すなわち，誘発電位を起す最小

刺激強度について，その小さい順に挙げれば，対側中

位核，同側中位核，対側歯状核となる．同側歯状核と

対側，および，同側室頂核については，強い刺激によ

って，はじめてCMに誘発電位が生じた．

　皿．対側中位核刺激によるCMにおける誘発電位

　1，対側中位核刺激によりCMにおいて採取され
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図4　末梢神経，および，対側中位核刺激によりCMにおいて記録される誘発電位

　　　　　　　　　　　　A　　　　　　B　　　　　　C　　　　　D　　　　　　E

　　　　　　　　　　V〆｝．v（ヘヤナ！＼M！　　栖ヘノ〔＋2

ヘズ！＼！卜～〆一 人一へ！＋、・

八＿♪＼レ～．〆＼し＿
0

八＿へ！レー．唯一レー一1
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　」

Jasper　et　Almone－MarsanのatlasにしたがいCM内の＋2（一段目），＋1（二
段目），0（三段目），一1（四段目〉の高さにおいて記録されるそれぞれの誘発電位を

示し，組織像はCMに記録電極の挿入されていたことを示す．　A：対側坐骨神経刺激

の誘発電位．Bl．対側内臓神経刺激の誘発電位．　C：対側中位核の単一刺激の誘発電

位．D：速い掃引速度で記録された対側中位核の単一刺激の誘発電位．　E：対側中位

核の200cps，4回のgroup刺激の誘発電：位．較正：50μV，　A，　B，　C，　Eにおいて

は50msec，　Dにおいては2msec

る誘発電位の波形について

　図4でわかるように，坐骨神経，および，内臓神経

の刺激によるCMにおける誘発電位はsomatotopic

arrangementを示さない．それらの誘発電位はJas・

perらのatlas　21）の＋2の部位では陽性波である

が，＋1の部位で位相の逆転がおこり，0の部位で最

大の陰性波を示した．誘発電位の振幅の大きさは，対

側坐骨神経刺激による時，平均108±6（標準偏差）μV

であり，対側内臓神経刺激による時，平均74±9μV

であった．対側中位核単一刺激によるCMにおける

誘発電位も上記atlasの0の高さで最大の振幅を示

し，その平均振幅は55±4μVであった．誘発電位の

波形をみると，刺激後0．7msecの潜時で最大の振幅

の陰性波がみとめられ，その後，刺激から30msec

の時点より陽性波が30～40msecの持続で認められ，

その後，振幅の小さなゆっくりとした陰性波が約100

msecの持続で認められた（図4のC）．　oscilloscope

の掃引速度を早くして詳細に観察すると，潜時0．7

msecで発現する始めの大きな陰性波は初期陽陰性波

と小さなくびれに続いての陰性波とより構成されてい

た（図4のD）．また，上記atlasの0の高さで得ら

れる誘発電位の初期陽陰性波の振幅はそれに続く陰性

波の振幅より小さいが，上記atlasの一1の高さで

得られる誘発電位の初期陽陰性波の振幅は前の場合と

変らず，それに続く陰性波の振幅は小さくなった．対

側中位核の200cps，4回のgroup刺激による誘発

電位の始めの陰性波は著明なsummationを示した

（図4のE）．

　2．posttetanic　potentiation（PTP）について

対側中位核を1cpsで，次に10　cpsで10～15秒

間，次に再び1cpsで連続刺激するone　ten　oneの

刺激をすると，CMにおける誘発電位の振幅は10cps

刺激後には，その刺激前の振幅の約1．5倍になり，

PTPを示した（図5）．このPTP現象は次第に減

衰しながら3～4秒間みとめられた．　このPTPは

Lloyd　23）により，脊髄運動neuronについて，

はじめて記載された現象であり，節前線維がhyper・

polarizationを起し，これによって振幅の増大が起

るのであると説明された．一方，Ecclesら24）はこれ

をsynapse電位であると解釈し，同じく，　Gloor　25）

もネコの扁桃核を刺激して間脳，および，中脳におけ

る誘発電位のPTPを観察して，扁桃核の10cpsの
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　　　　図5　中位核刺激により対側CMで記録される誘発電位に観察された
　　　　　　　　　　　posttetanic　potentiation（PTP）と脳波

EC・G碑榊岬）欄榊い醐榊バー’・　牌燗瓶
A

CM一↓・ ，」＿」雪叩開脚し」一

ECoG～一曜wA鯉　帰卿西）一｝〈＿～
B

CM締開聞“A鰍い》一嗣回州・一
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　＿」

A：無麻酔時にmid．　suprasylvian　gyrusにおいて導出された脳波（上）と中位核

刺激による対側CMにおける誘発電位．　one　ten　one刺激施行によるPTPが認め
られる．　B：nembutal　12．5mg／kgの経静脈投与により，脳波（上）は白波化を示

し，PTPは抑制される．較正：500　msec，50μV

刺激中止後の振幅が2～3倍に増大し，その後，時定

数が約1分の時間経過で次第に減衰していくことによ

り，synapseにおける時間的加重が発射neuron数

を増加させて振幅を増大させると説明して，扁桃核か

ら間脳および中脳への多synapse径路を想定してい

る．

　いずれにしても，図5において観察されたPTPか

ら中位核とCMとのsynapse結合が考えられた．

しかし，PTP現象が弱く，また，持続の短いこと

より，多synapse径路とは異なり，おそらく，単

synapseか，単synapseに近いsynapse結合が中

位核とCMの間に存在すると想定されるにいたった．

このことは図5のBで示すように，nembuta1麻酔に

より，中位核刺激によるCMにおける誘発電位の振

幅が減少し，しかも，PTPが著明に抑制されること

とも矛盾しないと考えられる（Frenchら26），　Arduini

ら27），Killamら28），　Blaustein　29））．

　3．小脳皮質の吸引除去および上小脳脚交叉部破壊

の：影響について

　Neumanら30）噂34），および，　Wid6n　35）は内臓神経刺

激により小脳皮質のposterior　culmenとparaver・

mian　lobeから誘発電位，ならびにneuron単位の

誘発発射（DUD）を記録している，さらに，　Jansen

ら36），Chambersら37）38）は上記の場所とそれに隣接

するVermiSの外側部とCruS工ならびにCrUS］1

の内側部が中間帯（intermediate　zone）となって中

位核に投射すると報告している．また，Ecclesら39）

によれば，上記の小脳皮質に投射する求心性線維の

mossy　fiberとclimbing　fiberは小脳皮質に達す

る前にaxon　collatera1により中位核とsynapse結

合を行なっている．これらのことより，中位核は小脳

皮質のposterior　culmenとparavermian　lobe，な

らびに，vermisの外側とcrus　I，皿の内側と関連

し，しかも，内臓神経求心系と密接な関係を有してい

ることがわかった．そこで，上記の小脳皮質，すなわ

ち，両側posterior　culmen，両側paravermian

lobe，　vermis，ならびに，両側のcrus工と皿の吸．

引除去を行なって30分後の中位核刺激による対側CM

における誘発電位と，同時に内臓神経刺激による対側

CMにおける誘発電位ならびに同期中位核における誘

発電位について観察した．図6のBに示すように，小

脳皮質吸引除去後，中位核刺激によるCMにおける

誘発電位，および，内臓神経刺激によるCMにおけ

る誘発電位に有意な変化を認めなかった．内臓神経刺

激による中位核における誘発電位は平均潜時17．6±

0．7msecの陽陰性波を示したが，小脳皮質の吸引除

去により，潜時と陽性波は変化を示さないが，それに

続く陰性波の振幅は20％の増大を示した．この現象は

小脳皮質のPurkinle細胞の破壊によるdisinhibi・

tionのための中位核の興奮性の増大によると考えら

れ，また，このdisinhibitionは中位核の電気刺激

によるCMの反応には変化を及ぼさないことがわか

った．次に上小脳脚交叉部（decussatio　brachiorum

conjunctivorum）を直流通電（0．3mA，60秒間）で
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図6　小脳皮質の吸引除去，および，上小脳脚交

　　叉部破壊の内臓神経刺激，または，中位核刺激

　　によるCMにおげる誘発電位に及ぼす影響

　　　1　　　　　　2　　　　　3　　　　　　4

Aノへ㌦四幅一ノ＼！一

Bノ＼＿、へ＿～〆　へ〆

。．〈＼亦一面一・・晩
　1列目：内臓神経刺激の対側CMにおける誘発
電位．2列目：内臓神経刺激の同側中位核におけ
　る誘発電位．　3列目：中位核の単一刺激の対側

CMにおける誘発電位．　4列目：中位核の200

cps，4回のgroup刺激による対側CMにおけ
　る誘発電位

　A：処置前．B：小脳皮質の吸引除去後のそれぞ
れの誘発電位．C：ひきつづいての上小脳脚交叉
部破壊後のそれぞれの誘発電位，中位核の単一刺

激による対側CMにおける誘発電位は消失した．

較正：50msec，50μV

破壊した後のそれぞれの誘発電位を観察した．その

結果は図6のCの如く，中位核の単一刺激による対側

CMにおける誘発電位は消失し，200　cpsの4回の

group刺激による誘発電位は振幅の著明な減少を示

した．

　この現象は中位核より対側CMに至る神経線維は

その殆んどが上小脳脚交叉部で交叉するとするHas・

sler13），および，　Jungら16）の報告と一致した．

　また，破壊後，group刺激による潜時の長い小さ

な誘発電位の発現は，Carpenter40），および，　Carpen・

terら41）の報告する小脳内で交叉してuncinate　fas・

ciculusを経てCMに達する径路の存在を示唆した．

　内臓神経刺激による対側CMにおける誘発電位は

上小脳脚交叉部破壊により変化を示さなかったが，内

臓神経刺激による同側中位核における誘発電位の陰性

波の振幅は，上小脳脚交叉部破壊前に比して14％の

減少を示した．　この現象は小脳への求心路のうちの

VSCT（ventral　spinocerebellar　tract）とRSCT

（rostral　spinocerebellar　tract）の一部が上小脳脚交

叉部を通って小脳に達する（Lundbergら42），　Osca・

rssonら43））ことより，上小脳脚交叉部破壊により小

脳への求心性衝撃の減少と関連すると考えられた．

　以上により中位核刺激によるCMの誘発電位は小

脳皮質除去により変化を示さないが，上小脳脚交叉部

破壊により消失することがわかった．

　皿．内臓神経刺激によるCMにおいて採取された

ueuoron単位の誘発発射、

　CMにおける132　unitsについて対側坐骨神経，

および，対側内臓神経を刺激した場合の反応を観察し

た．80unitsにおいて，その両方の末梢神経刺激に

よりneuron単位の誘発発射（driven　unit　dis・

charge，　DUD）を発現し，4unitsにおいて対側坐骨

神経刺激によってのみDUDを発現し，1unitにおい

て対側内臓神経刺激によってのみDUDを発現した．

すなわち，末梢より上行する求心性衝撃はCMにお

いて明らかに輻1湊（convergence）していることがわ

かった．

　坐骨神経，および，内臓神経の刺激によるCMに

おけ．るDUDを発射様式によって，表1および図7

の如くに分類した。いま，対側内臓神経刺激による発

射様式を具体的に説明すると次の如くである．図7の

1は第1型（general　fast　type）の発射を示し，対

側内臓神経刺激によるDUDの潜時は50　msec未満

表1末梢神経刺激によるCMにおけるneuron単位の誘発発射（DUD）の
　　　　　　　　　　　発射様式の分類とその頻度

放一　電　　様　　式一

第1型

第2型

第3型

第4型

第5型

第6型

（general　fast　type）

（general　delayed　type）

（tonic　activation　type）

（reverberating　type）

（supPression　type）

（無反応）

坐骨神経刺激
対 側1同 巧但

62　（47．0％）

9（6．8％）

4（3．0％）

5（3．8％）

4（3．0％）

48　（36．4％）

20　（41．7％）

5　（10．4％）

1（2．1％）

2（4．2％）

1（2．1％）

19　（39．5％）

内臓神経刺激
対 側1砲 術

53　（40．2％）

15　（11．4％）

4（3．0％）

5（3．8％）

4（3．0％）

51　（38．6％）

17　（35．4％）

5　（10．4％）

1（2．1％）

2（4．2％）

1（2．1％）

22　（45．8％）

合 計 1132uni・・148　uni・・1・32　uni・・148　unit・
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図7　内臓神経刺激によるCMにおけるneuron
　単位の誘発発射（DUD）の発射様式

、十欄←4」⊥」L

2

3 山幽山6↓↓⊥
1：第1型（general　fast　type）

2：第2型（general　delayed　type）

3：第3型（tonic　activation　type）

4：第4型（reverberating　type）

5：第5型（suppression　type）

6：第6型（無反応）

　較正：50msec

で，平均潜時は24．1±9．3msecであった．　この

DUDは2～6spikesから成り，その持続は6～
40msecであった．第1型に属する発射は53　units

（40．2％）においてみられ，最：も多い．図7の2は第

2型（general　delayed　type）の発射を示し，この

型のDUDは50　msec以上の潜時を持ち，4～8　spi・

kesより構成され，その持続は20～60　msecであっ

た．15units（11．4％）においてこの型の発射を認め

た．図7の3は第3型（tonic　activation　type）の発

射を示す．対側内臓神経刺激の場合，この型のDUD

は22．4±1．Omsecの平均潜時を持ち，200　cps前後

の高頻度のspike放電を示し，次に指数函数的な時

間経過で次第に減少する．　しかし，発射は100～500

msecの間持続した．4units（3．0％）においてこの

型の発射をみた．Andersenら44）は持続的な高頻度

の発射をネコの視床の後腹側核において記録し，これ

は視床皮質中継neuronと区別して介在neuronから

記録されたものとした．Ecclesら45）は脊髄の逆行性

衝撃により高頻度反復性に発射する単一介在neuron

の活動を詳細に研究し，その結果，運動neuronの軸

索の反回性側枝がRenshowの抑制性介在neuron

に終ることをみている．これらの報告を勘案すること

により，CMにおいても同様の抑制性介在neuronの

存在が暗示され，この第3型のDUDはCMにおけ

る抑制性介在neuronからの記録と考えられた（図

25のB）．図7の4は第4型（reverberating　type）

の発射を示す．対側内臓神経刺激により，まず平均

19．1±0．6msecの潜時で3～4spikesの発射を認

め，その後，20～25msecの間放電のみられない間が

世

あり，次に，3～4spikesの発射をみとめ，その後再

び約50msecの休止期聞があって，また，3～4　spi・

kesの発射を認めた．5units（3．8％）においてこの

型の発射を示した．これは伝導速度の異なる別々の伝

導路によりimpulseがCMに伝えられたたあと
考えられた．図7の5は第5型（suppression　type）

の樗発射を示す．対側内臓神経刺激後，平均20msec

経て，CMにおけるneuron単位の自発発射（spon・

taneous　unit　discharge，　SUD）が消失した．約100

msecに亘るSUDの消失期を経て，　SUDの軽度の

促進がみられ，この間約50msecを経て刺激前の

SUDに戻った．4units（3．0％）においてこの型の

発射がみられた．この現象はCM　neuronに抑制性

介在neuronを介してIPSPが作用したためと考え

られた（図25のC1，2，6）．図8の6は第6型（無反応）

を示す．対側内臓神経刺激の場合，51units（38。6％）

においてこの型がみられ，対側坐骨神経刺激の場合，

48units（36．4％）においてこの型がみられた．

　IV．小脳中位核刺激によりCMにおいて採取され

るneuron単位の誘発発射

　1．中位核の単一刺激によるCMにおけるDUD

の発射様式について

　CMにおける138　unitsについて，対側中位核を

刺激電圧10V，刺激幅0．1msecで単一刺激して得

られるDUDを検索した．その発射様式を，主とし

て，潜時により五つに分類した．表2および図8に示

す如くである．また，中位核単一刺激により得られた

DUDの潜時をhistogramで示すと，図9の如くな

る．それによると以下に述べる第1型，第皿型と第皿

型とを明らかに分けることができる．いま，これらの

発射様式を具体的に説明すると次の如くなる．第工型

はshort　Iatency　typeである．この発射様式は平均

潜時（peak　latency）0．76±0．03　msecで1spike

のDUDを示し。その後直ちに刺激前のSUDを示

した．このspikeの波形は常に陽陰性波であった．

この型のDUDの潜時はすべて1msec以内であり，

その標準偏差からもわかる如く，ばらつきが小さかっ

た．19units（13．8％）においてこの型の発射がみら

れた．そしてそれらはCM内の比較的腹側で採取さ

れた（図10）．第皿型はfast　typeである．　DUDの

潜時が1msec以上，5msec以内である．この型の

発射を示すものは35units（25．4％）あった。そのう

ち27unitsにおけるDUDの潜時は1．4msecと
2．O　msecとの間に集まっており，その平均潜時は，

1．64±0．20msecであり，第1型の場合に比較してば

らつきが大きかった．DUDは1～2spikesより成



内臓神経の求心性機構 223

表2　小脳中位核刺激によるCMにおけるneuron単位の誘発発射（DUD）の
　　　　　　　　　　　　発射様式の分類とその頻度

放　　電　　様　　式

第工型（short　latency　type）

第11型　（fast　type）

第皿型　（delayed　type）

第1V型　（supPression　type）

第V型　（無反応）

対側中位核刺激
・i・gl・刺酬9…p刺激

19　（13．8％）

35　（25．4％）

10　（7．3％）

2（1．4％）

72　（52．1％）

19　（13．8％）

｝69（50．0％）

3（2．2％）

47　（34，0％）

同側中位核刺激
・i・g1・刺酬9…p刺激

1（1．9％）

0（　0％）

6（11．5％）

1（1．9％）

44　（84．7％）

1（1．9％）

｝23（砥2％）

3（5．8％）

25　（48．1％）

合 計 1138uni・・1138　unit・152・・i・・ 52units

single刺激は刺激電圧10V，刺激幅0，1msecの単一矩形波による．　group刺激はこの単一

矩形波の200cps，4回の連続による．

図9　小脳中位核刺激によるCMにおけるneuron
　　単位の誘発発射（DUD）の潜時のhistogram

図8　小脳中位核刺激によるCMにおけるneuron
　　単位の誘発発射（DUD）の発射様式

　　　　ル＿＿～」へ
　　　　　　　　　　　　　　　q

　　　ノ

エ斗μ　「φ～一

．。L二L州磁＿
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　　　、

　　　　　　　　　｝
1：第1型（short　latency　type）

皿：第皿型（fast　type）

皿：第皿型（delayed　type）

IV：第W型（supPression　type）

V：第V型（無反応）

最上段：中位核刺激の対側CMにおける誘発電位．

右列：遅い掃引速度での記録．較正：50msec

左列：早い掃引速度での記録．較正：1msec

unl量S
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5

，「一μ⊥一⊥一㎜
　　10　　　　　20　　　　30　　　　40　　　　50　　msec
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上向きは対側中位核刺激によりDUDを発現する
unit数を示し，下向きは丁丁中位核刺激により

DUDを発現するunit数を示す．
白柱は第1型DUDを発現するunitを示し，
横線柱は第皿型DUDを発現するunitを示し，
斜線柱は中皿型DUDを発現するunitを示す．

図10中位核刺激によりCMにおいて採取され
　たneuron単位のDUD第工型，第五型，第
　興野の採取部位
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1。第三型

第1年頃DUDを発現するunitはCMの比較的
腹側に位置し，壷皿型のDUDを発現するunit
はCMの比較的中央の高さに位置し，第皿型の

DUDを発現するunitはCMの比較的背側に
位置した．
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り，そのspikeの波形は陽性波（図13のB），陰陽性

波（図8），　あるいは，陽陰陽性波（図13のC）のいず

れかで一定しなかった．これらのunitsはCM内の

比較的中央の高さより多く採取された．このうち，比

較的規則正しいSUDを示す8unitsにおいては図11

の如きspike放電を示した．すなわち，対側中位核

刺激により平均潜時1．6±0．2msecで1spikeの

DUDを発現した後，　SUDの消失が約70　msecの

間持続して認められ，その後，軽度のSUDの促進が

約30msec間あって再び刺激前のSUDに戻った．

これはPurpuraら46）が中位核刺激により視床VL核

において認めた現象に相当すると考えられ，抑制性介

在neuronにより，このCM　neuronにIPSPが
加わったものと考えられた（図25のC2，3）．また，こ

の第】1型のDUDを示す他の2unitsにおいては内臓

神経刺激による発射様式の第3型（tonic　activation

type）のDUDを発現したが，中位核刺激によって

も，3～4msecの潜時で200　cps前後の高頻度の

spike放電を発した．しかし，それらのDUD．の持

続は内臓神経の場合より短く，100～150msecであっ

た．第三型はdelayed　typeである．対側中位核刺

激によるDUDの潜時は5msec以上である．10
units（7．3％）がこの型の発射を示した，これらの

unitsはCM内の比較的背側に存在した．第IV型は

suppression　typeである．　中位核刺激によりこの

CMのunitにおいてSUDが消失し，これは約70

msecの間続いた，その後，　SUDの軽度の促進が約

30msec間に亘り認められ，刺激前のSUDに戻っ

た．2units（1．4％）においてこの型の発射を認め

た．　この現象はおそらく抑制性介在neuronにより

このCM　neuronにIPSPの加わったためと考えら

れた（図25のC4，5，6）．第V型は無反応型である。

72units（52．1％）において認められた．無反応型の

neuron単位の発射を観察している場合，対側中位核

刺激により第1型を示す別のDUDを記録することが

あった（図8の第V型）．

　中位核と同側のCM’の52　unitsにおいて同側中

位核を単一刺激して得られたDUDを分類すると，第

1型，1．9％，第三型，0％，第皿型，11．5％，無反

応型，84．7％を示し，対側中位核の単一刺激の場合に

比較して後者が明らかに多かった．

　2．中位核のgroup刺激によるCMにおけるDUD

の発射様式について

　対側の中位核を200cpsの2～4回のgroup刺激

してCMにおけるDUDを観察した結果，中位核

の単一刺激では，無反応を示すものにおいて中位核の

世

図11中位核刺激により対側CMにおいて採取
　されたDUD第皿型の発射様式

20

1o

。 200
　m8●c

上：DUDの記録．較正：50　msec
下：20回のDUDのpoststimulus　histogram，
縦軸は5msecごとのspike数を示し，横軸は
時間経過（msec）を示す．

図12小脳中位核のgroup刺激によるCMにお
　けるneuron単位の誘発発射（DUD）

・L＿＿二＝＝＝＝＿
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4
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2

8
6
4
2

50 1OO isO 200 msec

単一刺激（一段目），200cpsの2回刺激（二段
目），200cpsの3回刺激（三段目），200　cpsの

4回刺激（四段目）による同一unitにおける各

10回のDUDのpoststimulus　histogramを示
し，左肩にそれぞれの1回のDUDの記録を示
す．縦軸：5msecごとのspike数．；横軸：時間

経過（msec）較正：50　msec

group刺激によりDUDを示すunitsを認めた．図

12に示すよう’に，中位核の単一刺激によってはDUD

を発現しないが，200cpsで2回の刺激をすると，最

初の刺激より11msecの潜時でDUDを発現する．

同様に3回，4回と刺激数を増すと，それに応じて潜

時の短縮とDUDのspike数の増加とを来した．こ

の現象は明らかにSherrington　47）のfacilitationに

相当するものと考えられた．対側中位核の200cps，

4回のgroup刺激によりこのような発射様式を示し

たものは，単一刺激による第皿型，第皿型，および，

無反応型からなる24unitsを加えて69　units（50．0
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％）に達した（表2）．　しかし，単一刺激により第1

型の発射を示すものにおいてはgroup刺激によりこ

の現象を示さなかった．また，第IV型（supPression

type）の発射を示すものにおいては，　group刺激に

より反応を示すものが3unitsあった．

　V．．中位核刺激による対側CMにおけるDUDの

第1型と第皿型について

　中位核刺激により対側CMにおいて記録された

DUDの第工型と第皿型とを分析するに，平均潜時，

標準偏差，spikeの波形などから，第工型のDUD

は中位核からの直接の神経線維を伝達してきたim・

pulseをCMにおいて記録した（図25のD1，2，3）と

考えられ，第］1型のDUDは小脳からのimpulse

がsynapseを介してCM　neuronに伝達され，そ

れによるCM　neuron（図25のC1，2，3）の放電を記

録したものと考えられた．このことをさらに裏づける

ために次の観察を行なった．

　1．中位核の高頻度刺激によるCM　unitにおける

DUDの第1型と第］工型との応答の差異

　それぞれの型のDUDについて具体的に説明する

と，まず，図13のAに第1型の対側中位核刺激による

応答を示した．上は中位核の3．3msecの間隔（300

CPS）の連続刺激を示すが，各刺激に応じて完全な

DUDが認められる．　中は2．Omsecの間隔（500

cps）の連続刺激を示すが，第2の刺激により第1の

刺激によるDUDの半分の振幅のDUDが認められ

た．下は中位核の1．4msecの間隔（700　cps）の連

続刺激を示すが，第1の刺激に応ずるDUDが認めら

れるが，第2以降の刺激によってはDUDは認められ

ない．図13のBは第11型のDUDを示している．上は

16．6msecの間隔（60　cps）の2回刺激を示すが，第

1，ならびに，第2の刺激に応ずるDUDが認められ

る．中と下とはそれぞれ10．Omsecの間隔（100　cps）

と5．Omsecの間隔（200　cps）の2回刺激を示すが，

いずれの場合にも，第1の刺激に応ずるDUDはみら

れるが，第2の刺激に応ずるDUDはみられない，図

13のCは第皿型に属する別のDUDを示している．こ

の場合，5msecの間隔（200　cps）の連続刺激によっ

て，第1の刺激に応ずるDUDはみられるが，第2の

刺激に応ずるDUDはみられず，第3の刺激に応ずる

図13小脳中位核の高頻度刺激によるCMにおけるDUD第1型と第二型の応答の差異

A B

ヤー～消
　●　　　　　　　　　　　　　　　　　●

C

一難殖一 一瞥r㎞
●

司

A：第1型DUDを発現するCMのunitについて対側中位核を3．3msec（300　cps）
の聞隔で（上），2．Omsec（500　cps）の間隔で（中），1．4msec（700　cps）の間隔で

（下）連続刺激した場合．

B：第五型DUDを発現するCMのunitについて対側中位核を16．6msec（60　cps）
の間隔で（上）．10．Omsec（100　cps）の間隔で（中），5．Omsec（200　cps）の間隔で

（下）2回刺激した場合．

C：第皿型DUDを発現するCMの別のunitについて，対側中位核を5msec（200
cps）の間隔で2回刺激（上）および4回刺激（下）した場合．較正：AとCの上にお

いては5msec，　BとCの下においては10　mSec
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図14小脳中位核の低頻度刺激によるCMにお
　ける第皿型のDUDの応答

駒ir驚↓し＿＿
　　　　　　　　　　　●　　●

15　msec

30　msec

5。msec　L＿＿＿一

6・msec」＿＿し

7・m・ec ｫ》＿「L
種々の時間間隔で小脳中位核を2回刺激してCM

において第三型のDUDを発現せしめる場合，
30～55msecの間隔で刺激すると，第2の刺激に

よるDUDを発現しなかった．

DUD（100　cpsの発射）が再びみられる．　これらの

ことより，第1型のDUDは中位核の300　cpsの高

頻度刺激に応じて発現するが，第二型のDUDは60

～100cps以上の高頻度刺激によってはもはや発現し

ないことが知られた．

　2．中位核の低頻度刺激によるCM　unitにおける

DUDの第工型と第皿型との応答の差異

　図14には中位核刺激による第五型のDUDを示す．

種々の時間間隔で中位核の2回刺激を行なった．10～

20msecの間隔で刺激した場合，第2の刺激による

DUDがみられるが，30～55　msecの間隔で刺激した

場合，第2の刺激によるDUDはみられなかった．し

かし，刺激間隔が60msec以上となると，再び第2

の刺激によるDUDがみられた．この現象は，さきの

Purpuraら46）のVL　neuronにおいてみたIPSP

とその時間経過でほぼ一致している．したがって，反

回性の抑制性介在neuronによるIPSPがこのneu・

ron（図25のC2，3）に加わったものと考えられた．し

かし，第工型のDUDの場合，このような現象は全く

みられなかった．

　3．中位核刺激によってDUDの第1型と第皿型と

を発現するCM　unitにおけるSUDおよび対側内

世

臓神経刺激によるDUDの差異

　中位核刺激によってDUDの第1型および第皿型の

採取されるCM　unitにおけるSUDと対側内臓神経

刺激によるDUDを図15に示した．図15のAでは第1

型のDUDを発現するCM　unitにおけるSUDを
示した．　spike間隔の平均値は74．9msec，その標

準偏差は24．6msecである．　intersp量ke　interval

histogram（ISIH）は正規分布に近い値を示してい

る．一方，第皿型のDUDを発現するCM　unitに

おけるSUDは図15のCに示す如く，　spike間隔の平

均値は93．Omsec，その標準偏差は79．5msecであ

る．ISIHはγ分布に近似する形を示している．そこ

で，これらのCM　unitにおけるSUDを発射様式に

より次の四つに分類した．すなわち，SUDが殆んど

みられず，末梢神経，あるいは，中位核刺激に応答し

てDUDを発現するものをA型とした．全く不規則な

SUDを発現するものをB型とした．やや不規則な

SUDを発現し，そのISIHが図15のCの如き7分布

を示すものをC型とした．規則正しいSUDを発現

し，そのISIHが図15のAの如き正規分布を示すもの

をD型とした（表3）。第工型のDUDを発現する

表3　対側中位核刺激により第1型および第皿型

　を発現したCMのunitにおけるSUDの様式
　の分類とその頻度，ならびに，対側内臓神経刺

　激によるそれらのDUDの分類とその頻度

自
発
発
射
の
様
式

河
心
型
型

A
B
C
D

対側中位核刺激

第・型陣皿型

る
反
応
様
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内
臓
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刺
激
に
よ

6
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σ
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ウ
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↓
¶
⊥
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6
δ
噌
1
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臼
2
回
目
F
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2

合訓・9・・i・・135uni・・

A型：SUDをほとんど発現しない．

B型：全く不規則なSUDを示す．
C型：SUDのISIHが図15のCのごとき7分
　　　　　　　　　　　　　　　　　■　　　布を示す．

D型：SUDのISIHが図15のAのごとき正規
　　　分布を示す．
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　　図15小脳中位核刺激によってDUDの第1型と第皿型とを発現するCMの
　　　　　unitにおけるSUDおよび対側内臓神経刺激によるDUDの差異
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A：上は第工型DUDを発現するunitにおけるSUDを示し，下はそのinterspike
interval　histogram（ISIH）を示す．

B：上はAのunitにおける対側内臓神経刺激によるDUDを示し，下はその15回の
DUDのpoststimulus　histogramを示す．
C：上は第11型DUDを発現するunitにおけるSUDを示し，下はそのISIHを
示す．

D：上はCのunitにおける対側内臓神経刺激によるDUDを示し，下はその15回目
DUDのpoststimulus　histogramを示す．
縦軸：AとCではspike間隔数を示し，　BとDでは12．5msecごとのspike数を示
す．横軸：AとCではspike間隔時間（msec）を示し，　BとDでは時間経過（msec）

を示す．較正：50msec

CMの19　unitsについてみると，　D型を示すもの9

units，　A型6units，　B型4units，　C型0となる．

一方，第∬型のDUDを発現する』CMの35　units
につい．てみ．る一と．，一C型を示す．もの18units，　B型12

units，　A型5units，　D型0となる．　つぎに，中位

核刺激によりDUDの第1型および第皿型を発現する

CM　unitの対側内臓神経刺激によるDUDについて

検索した．図15のBは第工型のそれを示している．内

臓神経刺激により，100～150msecの潜時で第2型

（general　ddayed　type）のDUDを発現する．一

方，図15のDにおいて中位核刺激によってDUDの第

皿型を発現するCM　unitにおける内臓神経刺激によ

るDUDを示した．内臓神経刺激により平均20　msec

の潜時で第1型（general　fast　type）のDUDを呈

した，中位核刺激によって第1型のDUDを発現する

CMの19　unitsについてみると（表3），内臓神経

刺激により13unitsにおいて無反応であり，　DUD

を発現した6unitsのうち4unitsにおいて第2型

（general　delayed　type）のDUDを示した．中位核

刺激によって第皿型のDUDを発現したCMの35
unitsについてみるに，23　unitsにおいて，内臓神

経刺激により第1型（general　fast　type）のDUD

を示し，5unitsにおいて無反応であった．

　4．中位核刺激によってDUDの第工型および第五

型を発現するCM　unitにおける上小脳脚交叉部刺激

によるDUDの潜時
　中位核からの神経線維は上小脳脚交叉で交叉して対

側CMに達することが知られたので（図6のC），中位
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核刺激によってDUDの第1型および第皿型を発現す

るCM　unitにおいて上小脳脚交叉部を刺激して採取

されるDUDの潜時を測定した．対側中位核を刺激し

てCMにおいて第1型のDUDを記録する時，その

平均潜時は0．76msecである．このCM　unitにお

いて上小脳脚交叉部刺激によってDUDを記録する時

の平均潜時は0．31msecとなった．対側中位核を刺

激してCM　unitにおいて第皿型のDUDを記録する

時の平均潜時は1．6msecである（図16）．このCM

unitにおいて上小脳脚交叉部刺激によってDUDを

記録する時の平均潜時は1．2msecとなった．中位核

より上小脳脚交叉部に至る距離を直線として計算する

と10．5mmであり，　CMまで16mmである．そこ

で，縦軸に潜時をとり，横軸に中位核からの距離をと

って，第1型および第三型について，それぞれ中位核

と上小脳脚交叉部の刺激の2点を結ぶ外挿法（extra・

polation）を行なった（図17）．　その結果，第1型で

は横軸の16mmのCMの場所において潜時がほぼ

0を示した．これは対側中位核刺激によるimpulse

がsynapseを介することなく直接CMに伝達される

ことを示している．また，第∬型では，その外挿した

線は第1型の場合のそれとほぼ平行しており，横軸の

16mmのCMの場所において潜時は平均0．8msec

を示した．Tsukahara　48）は中位核刺激により赤核に

おいて細胞内および細胞外電位記録を行なっている．

そして赤核neuronへのsynaptic　delayを0．48

msecとした．また，　VL核へのsynaptic　delayを

0．5msecとしている．　Eccles　49）は中枢内のsyn・

aptic　delayを一般に0．5msecとしている．そこで，

第五型での外挿法によって得られたCMにおける平

均潜時0．8msecは，1個のsynaptic　delayと，そ

のsynapse伝達によって生じたEPSPからspikeの

発生までの時間の加算された数値と考えられる．した

がって，第凹型のDUDを発現させるものは対側中位

核刺激によりmonosynapticに興奮したCM　neuron

であるといえる．

　以上によって，CMにおいて記録されたneuron単

位の発射にはCM　neuron（図25のC）の放電のほか

に，中位核neuronの軸索（axon）の放電の含まれ

ることが知られるのである，

　VI．内臓神経刺激によるCMにおける誘発電位，

ならびに，皿euro11単位の誘発発射（1）UD）に及ぼす

中位核刺激の抑制効果

　1．内臓神経刺激によりCMで記録される誘発電

位に及ぼす中位核の反復刺激の影響

　内臓神経を0．5cpsで連続刺激してCMにおける

世

誘発電位を観察中，中位核を5秒間，100ps，50　cps，

あるいは100cpsで反復刺激した（図18）．中位核の

反復刺激中，内臓神経刺激による誘発電位は完全に消

失し，反復刺激中止後も誘発電位の振幅は著明な減少

を示し，徐4に回復した．中位核を10cpsで反復刺

図16対側中位核刺激によるCMにおけるDUD
　第］1型（上）と上小脳脚交叉部刺激によるCM

　におけるDUD（下）

　　　　　、

　　　　イ糠
●

●

　　　　　　　　　　　　　　　　一

それぞれのDUDの3回の重ねどりの記録により，

対側中位核刺激によるCMにおけるDUDの平
均潜時は1．6msecであるが，上小脳脚交叉部刺

激によるCMにおけるDUDの平均潜時は1．2
msecに短縮していることがわかる．

較正：1msec

図17　中位核刺激によるCMにおけるDUD第
　　1型と第皿型とについて，対側中位核刺激によ

　　るDUDの潜時と上小脳脚交叉部刺激による

　DUDの潜時とによる外挿法
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縦軸：潜時．横軸：中位核からの距離．横軸上に

とったCMの部位で，第1型DUDはほぼ0に
近い潜時を示し，第∬型DUDの潜時は平均0．8
msecを示す．
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図18　小脳中位核の反復刺激の内臓神経刺激によ

　るCMにおける誘発電位に及ぼす影響
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中位核の刺激は誘発電位を抑圧する。0．5cpsで

対側内臓神経を刺激することによりCMにおけ
る誘発電位の連続記録が上から下に向って示され

ている．上から2，3段目の実線部において10
cps（A），50　cps（B），100　cps（C）の反復刺激

を対側中位核に加えると，反復刺激中内臓神経刺
激による誘発電位は消失し，反復刺激終了後も誘

発電位の振幅の減少を認める．その減少は刺激頻

度の増加するほど著明である．

較正：250msec，50μV

激の場合には反復刺激中止後，平均10秒で，50cpsで

刺激の場合平均14秒で，また，100cpsで刺激の場合

平均23秒で，内臓神経刺激による誘発電位の振幅は中

位核反復刺激前に戻った．すなわち，中位核の反復刺

’激は明らかに内臓神経刺激による誘発電位を抑圧し，

しかも，反復刺激頻度の増加するにしたがって，抑圧

が著明となるのである．

　2．内臓神経刺激によるCMにおける誘発電位に

及ぼす中位核の条件刺激の影響

　中位核の条件単一刺激を30msec～300　msecの間

隔で先行させ，同側内臓神経試験刺激による対側CM

における誘発電位の変化を観察した．条件刺激と試験

刺激の間隔が30msec～100　msecでは，誘発電位は

明らかな振幅の減少と潜時の延長とを示した（図19）．

両刺激間隔が200msecになるまでこの現象を示し

た．また，中位核の条件刺激を200cps，4回の

group刺激とすると誘発電位はより著明な振幅の減

少と潜時の延長とを示し，両刺激問隔が300msecに

なるまでこの現象を示した．すなわち，中位核の条件

単一刺激は200msecに亘り後続する内臓神経試験刺

激による誘発電位を何らかの機序により抑圧している

のである．

　3．内臓神経刺激によるCM　neuronのDUDに

及ぼす中位核の反復刺激の影響

　内臓神経刺激により第1型（general　fast　type）の

DUDを示し，中位核刺激により第IV型（suppres・

sion　type）のDUDを示すCM　neuronについて，

内臓神経を0．5cpsで連続刺激してそのDUDを観

察中，中位核を5秒間，10cps，50　cps，あるいは，

100cpsで反復刺激した（図20）．　中位核の反復刺激

開始により内臓神経刺激によるDUDはそのspike

数：を減じ，潜時の延長を示した．反復刺激中止後も，

なお，2～3秒間，内臓神経刺激によるDUDは，

spike数を減じ，潜時の延長を示したが，その後，徐

々に回復した．この回復経過は誘発電位の場合とほぼ

同じであり，また，中位核の反復刺激頻度の増加する

図19　小脳中位核に加えられた条件刺激の内臓神

　経試験刺激によるCMにおける誘発電位にお
　よぼす影響
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」

A：条件刺激と試験刺激との時間間隔を種々にし

て（1：30msec，2：50　msec，3：75　msec，4：

100msec＞中位核に条件単一刺激を加えると内臓

神経刺激によるCMにおける誘発電位の振幅は
抑圧される

B：中位核に対する条件刺激を200cps，4回の
group刺激とすると内臓神経刺激によるCMに
おける誘発電位の振幅は著明に抑圧される．

c：条件刺激を加えることなくして内臓神経刺激

によるCMにおける誘発電位
較正：50msec，50μV
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にしたがいこの現象が著明となった．

　4．内臓神経の試験：刺激によるCM　neuronの

DUDに及ぼす中位核条件刺激の影響

　内臓神経刺激により第1型（general　fast　type）の

DUDを示し，中位核刺激により即事型（fast　type）

のDUDを示すCM　neuronについて，中位核の条

件単一刺激を30個月ec～300　msecの間隔で先行させ

て，内臓神経試験刺激によるCM　neuronのDUD

の変化を観察した（図21）．条件刺激と試験刺激の間

隔が30msec～100　msecの場合，内臓神経試験刺激

によるDUDは，明らかな潜時の延長とspike数の

減少とを示し，両刺激間隔が200msecになるまでこ

の抑制現象を示した．また，中位核の条件刺激を200

cps，4回のgroup刺激とすると，こ・の抑制現象はよ

り著明となり，両刺激間隔が300msecとなるまでこ

れは持続した．そこで，潜時およびspike数を縦軸

に，両刺激間隔を横軸にとって，潜時の延長，spike

数の減少と刺激間隔との関係をみた（図22）．それに

よると中位核の単一刺激が後続する内臓神経刺激によ

るCM　neuronのDUDを200　msecに亘り抑制す

図20小脳中位核の反復刺激の内臓神経刺激によ

　るCM　neuronにおけるDUDに及ぼす影響
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反復刺激はDUDを抑制する．

経を刺激することによるCM　ne肛onにおける
DUDの連続記録が上から下に順に示される．上

から2，3段目の実線部において10cps（A），
50cps（B），100　cps（C）の反復刺激を中位核に

加えると，反復刺激の頻度が増加するにしたがっ

て内臓神経刺激によるDUDのspike数の減少
が著明となり，反復刺激終了後もこの減少が暫く

続く．較正：100msec

　　　1

0．5cpsで内臓神

世

ることが示された．さて，さきに述べた内臓神経刺激

によるCM　neuronにおける第5型（suppression

type）のDUD，中位核刺激による第皿型（fast

type）のDUD，第IV型（suppression　type）の

DUDにみられる抑制期間は70～80　msecであった，

したがって，CM　neuronが抑制性介在neuronを

介して受ける興奮性低下の期間は100msec以上に亘

ることはない．しかるに，中位核の刺激は後続する内

臓神経刺激によるCM　neuronのDUDを200msec

に亘り抑制しているのである．したがって，この抑制

機序は単に抑制性介在neuronによるsynapse後抑

制，すなわち，CM　neuronの興奮性の低下のみによ

るものではない．ここには，200～300msecに亘って

抑制作用の働くsynapse前抑制の機構のあることを

考慮しなければならない．

図21小脳中位核に加えられた条件刺激の内臓神

経の試験刺激によるCM　neuronにおける
　DUDに及ぼす：影響
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・「虹鱒
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A：条件刺激と試験刺激との時間間隔を種々にし

て（1：30msec，2：50　msec，3：75　msec，4＝

100msec）中位核に条件単一刺激を加えると，内

臓神経刺激によるCM　neuronにおけるDUD
はspike数の減少と潜時の延長とを示す．

B：中位核に対する条件刺激を200cps，4回の
group刺激とすると，内臓神経刺激によるCM
neuronにおけるDUDは一層著明に抑制され
る．c：条件刺激を加えることなくして内臓神経

刺激によるCM　neuronにおけるDUD．
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　靱．CMにおける内臓神経求心性の線維終末への中

位核からのsynapse前抑制の機構

　Wa1150）”52），および，Mendelら53）が脊髄の後角に

おいて，第一次求心性線維終末に及ぼすsynapse前

回制の機構について報告してより，Rudomin　54）は迷

走神経の興研核における上喉頭神経によるsynapse

前抑制を，また，Stewartら55）56），および，Shende

ら57）は，三叉神経の一次知覚中継核における大脳皮質

よりのsynapse前卸制の存在をWallのtechnique

を用いて間接的に証明した．そのうち，ネコについて

検せられたこれらのsynapse前抑制の持続は200～

300msecにも達することがわかった．そこで，さき

に述べた如く，中位核よりCMにおける内臓神経求

心系の線維終末へのsynapse前抑制が考えられたの

で，次の検索を行なった．

図22　小脳中位核に加えられた条件刺激の内臓神

　経試験刺激によるCM　neuronにおけるDUD
　の潜時とspike数に及ぼす影響

Prolongation　of　latency　of　DUD　by　condi・

tioning　stimulation　to　n．　interpositus
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　1．Wa11のtechniqueによるCMにおける求心

性線維終末の興奮性測定について

　近年，Nauta染色の応用により脊髄前側索切戴を

加え，それよりCMに終る一次変性線維のあることが

Nautaら58），　Andersonら59），ならびに，　Bowsher

60）によって明らかにされた．さらにNautaら58）は脊

髄前側索から延髄網様体のnucl．　gigantocellularis

を経てCMに至る線維のあることを証明した．また，

Starz1ら61），　Albe－Fessardら62），　Bowsherら63）

は網様体とCMとの線維結合を電気生理学的に想定

A

図23内臓神経のCMにおける求心性終末の興
　奮性測定
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上は図21でみられたDUDの潜時の延長を示す．

縦軸：DUDの潜時（msec）横軸：条件刺激と
試験刺激の時間間隔（msec）

下は図21のDUDのspike数の減少を示す．縦
軸：spike数　横軸：条件刺激と試験刺激との時

間間隔（msec）．対側中位核の条件単一刺激によ

る抑制効果は200msecにわたり認められる．

｛Con量ron

A：Wallのtechniqueを用い，
加えられた条件刺激のCMの試験刺激による
nuc1．　reticularis　gigantocellularis（GC）に

おいて記録される逆行性伝導反応に及ぼす影響を
検：索する模式図．

B：左は条件刺激を加えることなくしてCMに
試験刺激を加えてGCで記録される逆行性反応
を示し，中央と右はこの試験刺激にそれぞれ50

msec，75　msecの聞合で先行する中位核条件刺
激を加えた場合の試験反応を示す．中位核の条件

刺激により逆行性試験反応は増大を示す．

較正：50msec
c：条件刺激を加えることなく試験刺激による

GCでの逆行性反応の振幅を100％とし，条件刺
激と試験刺激による試験反応の振幅の増大を，そ

の比率で示す．
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し，さらに，ト部ら64）によりnuc1．　gigantocellular・

isの細胞内記録で，　CM刺激による逆行性伝導波が

記録された．　これらより．，内臓神経求心性衝撃は，

血ucL　gigantocellularisを通過，あるいは，そこで

中継されてCMに達することがわかった，そこで，

Wa11のtechniqueを用いて，中位核刺激による，

CMにおける内臓神経求心性の線維終末の興奮性の高

まりを測定した．図23に示すように，CMの試験刺激

による山側nuc1．　gigantocellularisにおける逆行

性伝導反応は先行する対側中位核の条件刺激により，

その振幅の増大を示した．条件刺激と試験刺激との時

間間隔が75～100msecの時最大振幅を示し，両刺激

間隔の200msecにいたるまでこの現象を示した．

CMの試験刺激はsubmaxima1－supralimina1の刺

激強度とし，中位核の条件刺激は，200cps，3発の

group刺激とした．　このことより，内臓神経の延髄

網様体のnuc1．　gigantocellularisを経由してCM

に達する求心性線維終末の興奮性が，中位核刺激によ

り200msecの間，高まっていることがわかった．

　2．中位核刺激による対側CMの誘発電位のゆっ

くりとした陰性波に及ぼすp量crotoxinの影響につい

て

　太い求心性線維を刺激して脊髄において記録された

徐波（Ecclesら65））や，三叉神経を刺激して得られ

る三叉神経尾側核表面のゆっくりとしたP波ならびに

核内のN波（Stewartら56））は，　Lloydら66）の後根

電位のnegative　slow　potential（V）と結びつけ

て，synapse前抑制の線維終末の脱牙極により生じ

た徐波と考えられている．中位核刺激によりCMに

おいて得られたゆっくりとした陰性波は100msecで

頂点に達し，減衰の経過が刺激より150～200msecに

わたることより，この陰性波は中位核刺激による内臓

神経求心系の線維終末の脱分極によって生じると考え

られた．そこでsynapse前抑制を選択的に抑える

が，syn如se後抑制には関係しない（Curtis　67），

Andersenら68））とされているpicrotoxinの注射が

このゆっくりとした陰性波に及ぼす影響を観察した．

図24に示すようにpicrotoxinの1mg／kg静注によ

り，1～2分後にゆっくりとした陰性波の消失がはじ

まり，5分後には全く消失した．その後，巨大紡錘波

の出現が約1時間に亘ってみられた後，中位核刺激に

よるゆっくりとした陰性波は元に復：した．このことよ

り，ゆっくりとした陰性波はsynapse前拗制と密接

な関係のあることがわかった．以上により中位核刺激

が後続する内臓神経刺激によるCM　neuronの興奮

を抑制する機序はsynapse後抑制によるのみならず，

世

synapse前抑制によ、ることが間接的に証明された．

図24中位核刺激による対側CMにおける誘発
　電位のゆっくりとした陰性波に及ぼすpicrotox・

　inの影響

before

ofヤer　l．V．　odminis膏ro膏ion　of　picroセoXin
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50琳vL　　　50m60c

picrotoxin　l　mg／kgの静注により，ゆっくりと

した陰性波は完全に消失した（時定数1．4秒での
記録）．

考 案

　小脳からCMに至る求心系についてはD6jerine

ら69）によりはじめて報告された．その後，ネコについ

．てThomasら7Q），および，Cohenら71）が，サルにつ

いてCarpenter　40），および，Carpenterら41）が，また

ヒトについてHassler13），　Clark　72），および，Walker

73）らが解剖学的に小脳核よりCMへの投射を調め

た．しがし，その内容は一定していない．Hassler　13）

幅15），Jungら16），ならびにCooper　17）18）は中位核よ

り上小脳脚交叉で交叉して対側CMに終着する線維

結合を示したが，Cohenら71）はCMへの線維は中位

核からよりも歯状核からが多いとしている．また，

Thomasら70），　Carpenter　40），ならびに，Carpenter

ら41）は三二核よりCMへの投射を示し，しかも，ネ

コでは，室頂核からの神経線維は小脳内で交叉して，

uncinate　fasciculusを経てCMに至るとしている．

また，Clark　72）やMehlerら74），および，Mehler　75）

は中位核の上小脳脚で交叉した神経線維はCMを通

過して，髄板内核，もしくは，その近傍の核に終着す

ると報告した．

　電気生理学的研究では，Whitesideら76）が小脳皮質

刺激によりCMで誘発電位を記録している．　Eccles
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ら39）は対側中位核の前部がCMと線維連絡を営んで

いると述べている．

　Ecclesら39），および，　Purpuraら46）は小脳核の

電気刺激による赤核，ならびに，視床VL核の興奮

をみとめている．CMはこれら両側の間にあって，多

分に電位変化をうけるものと考えられる．中枢神経内

の限局した部位の電位変化を記録するには双極電極に

よ．らねばならないとされてい．る（Jμな977），Rudomin

ら78），Mallianiら79））．そこで，本実験においては小

脳核刺激によりCMで誘発電位を記録しているが，

これはCMの電位変化を正確にとらまえているもの

と考えられる．すべての小脳核刺激によりCMにお

いて，それぞれ誘発電位を記録し，そして，小脳核の

うち，対側の中位核刺激によりCMで最短潜時で最

大の振幅の誘発電位を記録し得た点などは妥当な結果

であると考えられる．

　微小電極により記録されたneuron単位の発射に

ついて，Hubel　80）は細胞体（soma）より記録された

波形と，軸索（axon）より記録された波形とは異なる

と述べている．中位核刺激によりCMで採取された

DUDの第工型と第■型の波形は明らかに異なってい

た（図8）．第1型の波形は常に陽陰性の二相波を示

したが，第凸型の波形は陽性（図13のB）の単相波を

示すか，陰陽性（図8）の二相波を示すか，または，

二二陽性（図16）の三相波を示した，Amassianら81）

の観察によれば，陽陰波は軸索よりの記録であり，陰

陽波および陽陰陽波は細胞体よりの記録であるとして

いる．　また，Freygang　82），　Freygangら83），およ

び，Eccles　49）は陽性を示す単相波は電極先端の細胞

膜に接したときに，その接した部分が電気的非興奮

（electrically　inexcitable）となるために記録される

と推論している．そこで，neuron単位発射の波形か

ら推定しても，第1型のDUDは中位核neuronの軸

索放電に支配されているものであり，第二型のDUD

はCM　neuronの電位を記録しているものと解釈さ
れる．

　中位核刺激によりCMで記録されるDUD第1型

の潜時と上小脳脚交叉部刺激によりCMで記録され

るDUDの潜時とについて外挿法によって観察した結

果，中位核よりCMに直接に線維の連絡しているこ

とがわかった．この場合の直線の勾配より中位核

neuronの伝導速度を求めると秒速21mとなった．〆

APpelberg　84）は中位核から赤核およびVL核への神

経線維の伝導速度を秒速18mと報告し，　Tsukahara

ら85）は中位核neuronの赤核への伝導速度は秒速30

mであり，VL核へは比較的遅く秒速10～20　mと

計算している．また，大脳皮質から赤核への伝導速度

は秒速20mとされている（Tsukaharaら85））．これ

らの中枢神経内伝導速度からみて，中位核よりCM

への伝導速度の秒速21mであることは妥当といえよ
う．

　内臓神経刺激によりCMで潜時の長い第2型
（general　delayed　type）のDUDが記録された．

Amassianら81）は末梢神経刺激によりMRFにおい

て300msec以上の潜時のDUDを観察し，　Albe－

Fessardら9）は末梢神経刺激によりCMにおいて

600msec以上の潜時のDUDを観察している．　ま

た，Bach－Y－Rita　86）は末梢神経刺激によるMRFに

おける400msec以上の潜時のDUDが小脳除去に

より消失することより，潜時の長いDUDは小脳経由

のものであろうと考えている．本実験においても表3

で示したように，中位核刺激により第1型DUDを発

現するCM　unitは内臓神経刺激により無反応か，あ

るいは，潜時の長いDUDを示した．したがって，内

臓：神経刺激によりCMで記録された潜時の長いDUD

は小脳と密接な関係を持つものであろうことが窺われ

た．

　中位核刺激により対側CMにおいて記録される誘

発電位はそのDUDと関連つげてみることができた

（図8）．刺激後0．7msecの短潜時で出現する誘発電

位の初期陽陰性波は中位核刺激による第1型のDUD

に相当し，すなわち，これは中位核よりimpulseの

直接の伝達を示した．誘発電位の小さなくびれに続い

ての陰性波は中位核刺激による第皿型のDUDに相当

するものと考えられる．また，次の刺激後約30msec

から始まり30～40msec持続する陽性波は，　CM

neuronがその反回二二技により抑制性介在neuron

を介して受けるIPSPの過分極の状態を示すものと

考えられた．IPSPに引続きおこるpostanodal　ex・

altationの存在はAdrian　87），ならびに，　Andersen

ら88）により観察されているが（Eccles　49）），　CM　neu・

ronにおいても，図7の内臓神経刺激によるDUD第

5型（suppression　type），図8の中位核刺激による

DUD第IV型（suppression　type），および，図11の

中位核刺激によるDUD第互型（fast　type）におい

て，一旦消失したSUDの回復後約30　msecの間

SUDの促進が認められ，　postanodal　exaltation　lこ

よると思われる現象がみられた．すなわち，約100

msec持続するゆっくりとした陰性波はこのpostan・

odal　exaltationと，さきに述べたsynapse前抑制に

よる内臓神経求心性の線維終末の脱分極（興奮）とに

より構成されると考えられた．
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　抑制性介在neuronについては，中位核刺激によ

ってDUDを100　msec以上持続して発現するCM

unitにおいては内臓神経によっても第3型（tonic

activation　type）のDUDを発現することより推定

されるのである．Ram6n　y　CajalはCMにおいて介

在neuronの特徴といわれる軸索突起の短いGolgi

皿型の細胞を組織学的にみている（Scheibelら89））．

一方，Feltzら90），および，Krauthamerら91）はCM

に抑制性介在neuronの存在を認めていない．　しか

し，tungsten微小電極がglass電極に比して，細胞

体よりも軸索の放電を記録しやすいとすれば（Hube1

ら92）），抑制性介在neuronはCM外にあり，記録

されたneuron単位の発射はその軸索からの記録と

も考えられるであろう．

　以上のCMにおける内臓神経求心系と中位核との

関係について得られた結果を総合すると図25に示す神

経構築が考えられた．

　疹痛の認知機構として，Melzackら93）は脊髄にお

いてsynapse前抑制による‘‘gate　control　theory”

図25CMと申位核との機能的結びつきと内臓神
　経求心系に及ぼす関係を示す模式図

　　　　　㊥　西

C・ウ「鵠le翼

E5　　　　　VPL

e減。巳奮。曾orソsynOPse

lnhlb艦fory　sy轟opse

中位核neuron（IP）が直接にCM内に達し
（D1－3）単synapseによりCM　neuron（C1－3）

と結合し，あるいは，多synapseによりCM
neuron（A1－3）と結合している．そして，　CM

neuronはその反回性側枝により抑制性介在neu・

ron（B）を介してsynapse後抑制をうける（C
1－6），そのうちには，内臓神経（Sp1）刺激によ

り興奮するCM　neuron（C3－5）が含まれる．ま

た，内臓神経の求心性線維終末（E1－3）には中位

核よりsynapse前抑制が働いている．　CMには
扁桃核（Amy），大脳皮質（Cortex），視床の後

外腹二二（VPL）などからのsynapseを介して
の神経線維（F）とそれと結合するCM　neuron
（C6）の存在が認められており，また，中位核ne・

uronはclimbing　fiber（cf）とmossy　fiber
（mf）により興奮し，　Purkinje　ce11（P）により

抑制されることが認められている．

世

を考えたが，これと似た機構が上位中枢にも存在し，

proprioceptiveな小脳核がCMにおける内臓知覚

の認知を制御，調整しているといえる．さらにこのこ

とより，疹痛についてHaugen　19）の指摘した中枢神

経系の総合を考えるとき，CMは疹痛の受容と伝達，

認知に関しての中枢神経系の機能的統合の場であると

結論された．

結 論

　視床の正中中心核（CM）の内臓知覚に関する研究

の一環として，43匹の無麻酔非動化ネコについて，小

脳，とくに，小脳核の電気刺激が内臓神経求心性衝撃

によるCM　neuronの活動準位にどのような影響を

及ぼしているかを検討した．

　1．小脳核，すなわち，歯状核，中位核，三品核の

対側，ならびに，同側の刺激によるCMにおける誘

発電位をみると，対側中位核刺激による誘発電位は最

も短い潜時と最も大きい振幅を示し，かつ，弱い刺激

によっても誘発された・

　2．中位核刺激による対側CMにおける誘発電位

の波形を観察すると，まず，0．7msecの潜時で初期

陽陰性波と小さなくびれに続いての陰性波がみられ，

次に陽性波とゆっくりとした振幅の小さい陰性波が認

められた．

　3．中位核刺激による対側CMにおける誘発電位

はposttetanic　potentiationを示し，また，誘発電

位は上小脳脚交叉部破壊により消失した．

　4．CMにおける138　unitsにおいて対側中位核

刺激によりneuron単位の誘発発射（DUD）が記録

されたが，その発射様式にしたがって次の五つの型に

分類された．

　第工型はshort　latency　typeである．そのDUD

は非常に短い潜時0．76±0．03msecを持ち，通常1

spikeの構成である。19　units（13．8％）においてこ

の型が記録された．また，上小脳脚交叉部の刺激によ

るCMにおけるDUDの潜時は0．3msecとなった．

中位核より上小脳脚交叉部までの距離が10．5mm，

CMまでの距離が16mmと推定して，外挿法を行な

った結果，この型のDUDは中位核neuronの軸索

よりの単位発射と考えられた．

　第コ：型はfast　typeである．そのDUDは1．64±

0．20msecの潜時をもち，1～2　spikesの構成であ

る．このDUDの発現後，70　msecの間，このCM

unitにおける自発発射（SUD）の抑制，ないし，消

失がみられた．上小脳脚交叉部の刺激によるこのCM

unitにおけるDUDは1．2msecの潜時を持ち，外
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挿法を行なうとCMでの潜時0．8msecの値が得ら

れた．したがって，この型のDUDは中位核刺激によ

り単synapseで興奮したCM　neuronにおける単

位誘発発射と考えられた．35units（25．4％）がこの

型の発射を示した．

　第皿型はdelayeαtypeである．そのDUDの潜

時は5msec以上である．10　units（7．3％）がこの

型の発射を示した．

　第W型はsuppression　typeである．中位核刺激

後，平均70msecの間，　CM　unitにおけるSUD

が消失した．2units（1．4％）がこの型を示した．

　第V型は無反応型である．72units（52．1％）がこ

の型を示した．

　5．内臓神経刺激に先行させて，小脳中位核の条件

単一刺激を行なった場合，条件刺激と試験刺激との間

隔を30msecから漸次大きくして200　msecに達す

るまで，内臓神経刺激によるCM　neuronのDUD

は，潜時の延長とspike数の減少を示して抑制・され

た．ことに，両刺激間隔が30～75msecであるとき，

抑制が著明であった，また，小脳中位核の条件刺激を

group刺激とすると，抑制現象は一層著明となり，

条件，試験の両刺激間隔が300msecになるまで認め

られた．

　6．Wa11のtechniqueにより中位核刺激時の内

臓神経求心系の線維終末の興奮性を測定し，中位核刺

激によりCMにおいて記録されたゆっくりとした陰

性波がpicrotoxinにより消失することを観察するこ

とにより，CM　neuronに対する中位核刺激の抑制は

抑制性介在neuronによるsynapse後抑制の機構

によるほかに，synapse前抑制の機構にもよること

を証明した．

　以上より，小脳，とくに，小脳核はCMにおける

内臓知覚の受容と伝達，認知を制御，調整していると

いえる．

　稿を終るに当り，本研究を私に与え，御指導と御校閲を賜わり

ました恩師，ト部美代本教授に心から感謝の意を表します．また，

研究遂行に際して御助言，御協力を頂きました坪川孝志講師をは

じめ，渡辺洋宇博士，浜辺昇博士，伊藤治英博士，浅野周二博

士，木谷正樹博士，大谷健，寺内捷，渡辺国重，橘川弘勝，浅山

央，神本正憲，谷川裕の諸氏，ならびに翼壁諸先生方に厚く御礼

申し上げます．
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                                 Abstract

  As a series of studies on the viscerosensory perception in the nucleus centrum
medianum (CM) of the thalamus, the author investigated the influence of stimula-
tion of the cerebellum, especially intracerebellar nuclei on the neuronal activity of

the CM neuron following the afferent impulses of the splanchnic nerve. The
experiments were performed on 43 unanesthetized, immobilized cats. The results
obtained were as follows :
  1) Observing the evoked potentials in the CM by stimulation of the intracerebe-
11ar nuclei such as nucl. dentatus, nucl.interpositus and nucl. fastigii, the stimulation

of the contralateral nucl. interpositus made the evoked potential with the largest

amplitude and the shortest latency. And the evoked potential was induced even
by weaker stimulus of this nucleus,

  2) Following the stimulation of the nucl. interpositus, the evoked potentials
appeared in the contralateral CM in the pattern of an initial positive-negative wave

accompanied by a negative one with the latency of O.7 msec. The positive wave
succeeded them, then slow negative one appeared.
  3) The evoked potentials in the CM by the stimulation of the contralateral nUcl.

interpostitus showed the posttetanic potentiation. And the evoked potential disap-
peared after the destruction of the decussating brachium conjuctivum,

  4) The driven unit discharge (DUD) in 138 units of the CM following the
stimulation of the contralateral nucl. interpositus were classified into 5 patterns.

Type I was a short latency type. The latency was of O.76±O.03 msec and
consisted of one spike firing. The neuron which showed the discharge of this
type amounted to 19 units (13.8%). The latency of DUD was O.3 msec when the
decussating brachium conjunctivum was stimulated. The distance from the nucl.
interpositus to the decussating brachium conjunctivum was 10.5 mm and to the CM,
16mm. It was assumed by extrapolation that these DUD seemed to be recorded
from the axon of the interpositus neuron without synapse. Type I was a fast
type. This type of DUD was recorded in 35units (25.4%). DUD appeared with



a latency of 1.64±O.20 msec and consisted of firing with a couple of spikes. Sup-
pression of the spontaneous unit discharge (SUD) was seen for ahout 70 msec after

this DUD. The latency of this type of DUD became 1.2 msec by the stimulation
of the decussating brachium conjunctivum. This type DUD seemed to be
recorded from the CM neuron which was fired monosynaptically following the
stimulation of the nucl. interpositus. Type Iff[ was a delayed type. This type of

DUD was seen in 10 units (7.3%). DUD appeared with a latency more than 5
msec. Type IV wasa suppression type. This type was shown in2units (1.4%).
SUD disappeared for about 70 msec following the stimulation of the nucl. inter-

positus. Type V was non-responsive type. This type was shown in 72 units
(52.1%).

  5) DUD in the CM neuron following the splanchnic stimulation was suppressed,
if the conditioning stimulations were applied to the nucl. interpositus within 200

msec interval proceeded to the testing. And the inhibition was extremely seen if
interval was 30.v75 msec.

  6) Since afferent terminals to the CM from the splanchnic nerve were excited
by the stimulation of the nucl. interpositus (Wall's technique) and the slow nega-

tive potential in the CM following the stimulation of the nucl. interpositus disap-
peared after administration of picrotoxin, it was indirectly verified that the avove

-mentioned inhibitory phenomenon was exerted in the mechanism of the presynaptic
inhibition as well as the postsynaptic inhibition of the interneuron.

  Based on the above-mentioned data, the activity of the nucl. interpositus of the
cerebellum seems to control or regulate the function of the CM in the aspect of the

viscerosensory perception.


