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迷走神経の求心性機構に関する研究

一ことにその中枢性制御機構について一

金沢大学大学院医学研究科第一外科学講座（主任

　　　　　　　　浜　　　辺　　　　昇

　　　　　　　　　（昭和41年1月31日受付）

ト部美代志教授）

本論文の要旨は，昭和39年9，月，第23回81），および，昭和40年11，月，第24回脳神経外科学会82）

において発表した，なお，本研究は，文部省機関研究費を受けたので記して謝意を表わす．

　知覚性衝撃が単に中継核を経て，最終的に大脳皮質

に達してintegrationをうけるという伝統的概念は，

知覚受容が中枢性に制御されていることを示す近年の

知見によって大きく変化せしめられた．

　すでに，解剖学的および臨床的観察から，中枢神

経系内における知覚伝導は上位の中枢からの下行性影

響によって，modificationをうけていることが暗示

されていた（Head＆Holmes　191134），　Wallenberg

192884），Brouwer　193319），　Peele　194260）），

　生理学的にH：agbarth＆Kerr（1954）33）によっ

て，脳幹網様体刺激が脊髄における体性知覚の伝導

を強く抑制する事実がみとめられたのを契機として，

知覚受容の中枢機構に関して脳幹網様体の有している

生珪学的意義が重視され，聴覚，視覚などの特殊知覚

系についても，脳幹網様体の演ずる抑制的役割が明ら

かにされた（Hern加dez－Pe6n　196135））．一方，大脳

皮質が脳幹網様体に投射している事実が生理学的，解

剖学的に確認され（Jasper　et　a1195242），　Bremer＆

Terzuolo　195416），　Amassian＆De　Vito　19545），

French　et　al　195528），　Scheibel　et　a1195565），　Rossi

＆Broda1195662），　French　195726）），求心性知覚衝

撃がこの領域において，上位からの下行性衝撃によっ

て干渉されていることが明らかにされた．

　さらに，大脳皮質が知覚性中継核に下行性線維を送

っていることが解剖学的に立証されたのと平行して

（Mettler　193554）55），　Torvik　195672），　Brodal　et　a1

195617），Walberg　195783），　Kuypers　195847）），中継

核のlevelにおける知覚伝達の皮質性制御が注目さ

れるにいたった．電気生理学的に，末梢神経刺激によ

ってひき起された誘発電位が皮質の刺激によって抑圧

されることは，後索核（Hern伽dez－Pe6n　et　a11958

37），Scherrer＆Hernゑndez－Pe6n　195866））や，三

叉神経核（Hern6ndez－Pe6n＆Hagbarth　195536））

において知られた．これらの知見は近年にいたって，

neuron単位の活動電位について研究がすすめられた

結果，一層その様式が明らかなものになった（Levitt

et　al　196049），　Towe＆Jabber　196173），　Jabber＆

Towe　196140），　Gordon＆Jukes　196231），　Ander・

sen　et　a1　19629））．

　視床の知覚性二次中継核に対しても，大脳皮質が

重要な影響を与えていることが明らかにされている

（Ogden　196059），　Albe－Fessard＆Gillet　19612），

岩間196239），Andersen　et　al　19638），　Shimazu　et

al　196569））。

　以上の諸成績にみるごとく，大脳皮質や脳幹網様体

が，知覚の求心性衝撃に対して能動的制御を行なって

いることは明らかであるが，これらの諸研究はextero・

ceptiveな知覚，ことに体制知覚に対して行なわれた

ものである．一方，interoceptiveな知覚ことに内臓

知覚についてみると，内臓神経求心系に関しては，

Urabe　et　a1およびト部らの教室の最近の諸研究によ

ってかなり詳しく解明がすすんでいる（ト部，坪川，

桜井，関，渡辺，1963～196564）68）77）78）79）80）85））．

　しかし，内臓知覚の他の主要伝達系である迷走神経

求心系に関しては，中枢内伝導路の問題にしても，延

髄以上の閉門においては詳細な研究は少ない．さら

に，その中枢内受容機構に関する研究にいたっては皆

無である．

　従来，迷走神経の機能として，延髄を介するvago－

vagal　reflexや，末梢支配領域における自律性運動
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効果が重視され，ともすれば中枢内投射の点で他の知

覚系に比して意義が少ないと考えられてきたことがそ

の一因であろう．

　迷走神経の中枢内投射に関する研究のうち，延髄中

継点より上位の投射について綜覧してみると，解剖学

的にはMonakow（1913）57）が臨床例で二次線維が内

側絨帯に関与していることを指摘したが，Allen（19・

23）4）は，孤束核頭側部が対側内側絨帯を経て視床へ

投射していることを，guinea－pigを用いた変性実験

で確認している．

　一方，電気生理学的にはBailey＆Bremer（19・

38）13）は頸部迷走神経の頻回刺激が皮質眼窩面脳波

の変化を惹起することを猫で観察したが，この事実は

Sachs　et　a1（1949）63）によって否定された．

　ついで，Zanchetti　et　al（1952）87）もまた迷走神

経刺激による皮質脳波の汎性覚醒効果をみとめ，Gra・

styゑn　eta1（1952）32）も同様の事実を確認した．　さ

らに近年，Pe宣aloza　Rojas（1964）61）は猫の頸部迷

走神経のdeafferentationは皮質脳波の同期化を結果

したとのべている．これらの諸成績は迷走神経求心系

の側枝が脳幹網様体に入っていることを間接的に示し

ている．

　さて，誘発電位法を用いて迷走神経求心系の中枢内

投射を詳しく調べたのはDe11＆Olson（1951）22）23）

およびDell（1952）21）の研究をもつて嗜矢とする．

De11によると，頸部迷走神経刺激によってその誘発

電位は中脳網様体，視床，視床下部，扁桃核，大脳皮

質および小脳などで採取され，その性状によって特殊

投射系と非特殊投射系とに大別されるとしている，大

脳皮質投射に関しては，その後，Siegfried（1961）70）

によって局在が検討された．扁桃核（Machne＆Se・

gundo　195651））や視床下部（Brooks　et　al　196218））

における投射は，neuron活動によっても確認された

が，Dunlop（1958）24）は扁桃核投射を否定している．

さらに，Scheibel　et　al（1955）65）はneuron単位の

活動電位について詳細な研究を行なって，中脳および

延髄網様体では迷走神経刺激に反応するneuronは皆

無であったとのべ，De11の成績を否定している．延

髄網様体への迷走神経側枝の関与についても，Ander・

son＆Berry（1956）6）はこれをみとめたが，坪川

（1960）74），Urabe＆Tsubokawa（1960）76）は微小

電極法による研究でこの事実を否定した．

　以上にのべた諸研究から明らかなことは，迷走神経

の中枢内投射に関する研究は比較的少なく，その成績

にかなりの不一致のところがある点である．この事実

は迷走神経の中枢内伝導に，複雑な要因が伏在してい

辺

ることを示している．まず，迷走神経の中枢内投射線

維は比較的寡少であろうと考えられる．次に，大脳皮

質や中脳網様体の活動によって，迷走神経の求心性衝

撃が強く抑制されている可能性が考えられる．近年，

他の知覚系についてはその知覚受容に関する中枢性抑

制が証明されているが，迷走神経求心系については如

何になっているかいまだに不明のまま残されている．

　そこで，主として視床断位において迷走神経刺激に

反応する誘発電位を採取して検討し，これに対する上

位中枢からの影響を観察した．その結果，一次中継核

において，迷走神経求心性衝撃は上位中枢からの下行

性衝撃によって強く抑制されていることが考えられた

ので，延髄の孤束核（nucl．　tractus　solitarius）の

neuronの活動電位を捉えて，大脳皮質や中脳網様体

の活動が孤束核二次neuronの興奮性に与える影響

について検：心した．

実　験　方　法

　実験には体重2－3kgの成猫54匹を使用した．　ether

麻酔のもとに気管切開を行ない，気管cannulaを挿

入し，股静脈切開によりpolyethylen　tubeを挿入固

定し実験中の薬剤投与に供した．筋弛緩剤Carbogen

（hexamethylene－1，6　bis－carbaminoylcholine　bro・

mide）0．02　mg／kgを静注して非動化したのち人工

呼吸器に接続，間歌陽圧呼吸下に維持した．実験中自

発呼吸や出動が再現したときは，筋弛緩剤を0．1mg／

kgを追加している．ついで，動物を定位固定装置米に

固定し，圧迫点には0．05％nupercainを浸潤したの

ち，必要な手術操作を加えた．

　脳表面は視床断位における実験の場合必要な範囲の

み露出されるが，延髄における実験の場合，両側気胸

を作製したのち頭部を45。前転固定して後頭下開頭を

実施し小脳下半部を充分に吸引除去して第W脳室底を

広く露出した．両側の側頸部に切開を加え，胸鎖乳突

筋の後縁より迷走神経に到達したのち，伴走している

交感神経幹と分離して，迷走神経を頸部の下端で切断

または圧挫してその求心端に刺激電極を装着した．神

経を加温流動paraffinで包埋し，さらに，　nylon片

で包んだ．したがって，迷走神経の刺激は上喉頭神経

と反回神経との分岐の聞で行なわれた．

　迷走神経および坐骨神経の刺激には電極聞距離3

mmの双極電極を使用した．大脳皮質脳波の記録お

よび皮質の刺激には，先端直径0．5mm，先端間隔3

mmのsiver　ba11双極電極を使用した．中脳網様体

刺激には誘発電位の記録に用いたものと同一の同心双

極電極をsrtereotaxica1に植込み歯科用cementで
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固定した．刺激には電気刺激を用い，矩形波pulse

を電子管刺激装置棘よりisolation　unitを介して与

えた．刺激条件として中枢刺激の場合，4V，1msec

種4の頻度において与えられ，迷走神経刺激の場合，

10V，1msecの単一刺激と同強度の2連発刺激（1

msecのpulseを2－3　msec間隔でpaired　stimuli

とせるもの，以下double　shockと称す）とが加え

られた．坐骨神経刺激の場合，6V，1msecの単一刺

激が与えられた．末梢神経刺激の場合，その頻度は通

常0．5／secとされた．　interactionを観察する場合に

は，刺激装置のdelay回路を利用して任意の時闘間

隔で一対の刺激を加えた．

　誘発電位の記録には，直径0．4mmのstainless

steel　tubeの先端を残してteflon　coatingを行な

ったものを外信とし，直径0．15mmのenamel絶

縁を施したstainless　wireを内針とした同心双極電

極を使用した．外筒と内針の露出先端間距離は0，5

mmである．

　電位の記録または刺激を行う目標部位への電極刺

入はJasper＆Ajmone－Marsan（1954）41）の“A

stereotaxic　atlas　of　the　diencephalon　of　the

cat”に従って行なわれた．延髄孤束核における誘発

電位の採取には，その解剖学的制約のために先端絶縁

のcoarseなtungsten電極を用いた．

　neuron単位の活動電位の導出には，先端を直径1μ

以下に電解研磨したtungsten　wireをEnvy＃1000

で絶緑したものを微小電極として用いた（Hube119・

57）38、延髄においては呼吸性および血圧による動揺

があるため，それに対しflexibleであるように電極

は充分長いものとした．不関電極は頭筋上におかれ

た．微小電極の抵抗は10－20M9である．孤束核へ

の電極刺入の場合筆尖calamus　scriptoriusを原点

として，定位的にmicromaniplator＊＊＊により駆動し

た．

　実験中，脳表面の乾燥防止のため記録部位に常に加

温流動paraffinを重積した．

　誘発電位の観察記録には2素子陰極線oscilloscope

＊懸＊および4素子ink－writing装置を用いた．　neu・

ron活動電位の記録にはcathode　followe轡継目を

使用し，2素子oscilloscope米懸＊＊＊により連続撮影を

行なった．

　視床における誘発電位に対しては麻酔の影響を注意

しなければならないが，麻酔剤とレてはNembutal

（sodium　pentobarbiturate）が用いられた．

　decorticationを行なう場合，　stereotaxical　co－

ordinateの原点から14　mm前方（視神経交叉の高さ

に当る）よりrostralの脳質はすべて吸引除去され，

それより後方の弩三部皮質も全部吸引された（Meu1・

ders　et　al　196356））．

　実験終了後，下大動脈を胸腔内でclampし，右心

房切開後，左心室へcannulaを刺入し，生理食塩水

を1000mmH20の圧力下で灌流して，次いで1％

cyankalium溶液10ccを流し最後に10％中性for・

malin生理食塩水溶液を同一圧力下で灌流して脳を

in　situのまま固定した．

　cyankaliumを用いたのは予じめ電極に通電して電

極先端の組織を破壊してあるところに鉄ion反応を

起させ，それによって電極先端の位置を同定するため

である。断頭したのち咬筋を切除し，10日間固定し，

再び固定装置にかけて電極刺入部位と平行に脳を切

蔵して取り出して，厚さ30μの凍結連続切片となし

Nissle染色を施して組織学的に電極位置を確認した．

　電極の先端は青緑色に染まり確認が容易であった．

微小電極を用いた場合，先端に直流通電を行なって，

微小壊死巣を作製して，連続切片で観察し，その位置

を同定した（Tsubokawa＆Sutin　196375））．

実　験　結　果

　1　視床断位，中脳冠位，延髄断位等において，頸

部迷走神経刺激により採取される誘発電位の特異性

　1．視床断位における迷走神経刺激による誘発電位

の採取条件による差異，ことに，覚醒下と麻酔下とに

おける差異について

　頸部迷走神経刺激による誘発電位は視床断位の，

nucl．　centrum　medianum（CM）において両側性に

46点で採取され，nuc1．　ventralis　posteromedialis

（VPM）において対側28点，同側3点で採取された．

これら離核において，迷走神経の誘発電位を採取する

場合に特徴的な条件があった．

　皮質脳波が低振幅速波を呈し，瞳孔が散大している

ような覚醒下では，頸部迷走神経の単一刺激によって

は誘発電位は一般に採取され難く，僅かに採取される

場合にもその振幅はきわめて小であった．刺激の強

さ，期間を増してもそれが単一刺激である限り，誘発

電位は背景電位から分離され難い．しかし，対照とし

＊

＊米

期
米＊来米

来＊＊＊＊

東大脳研式万能固定装置（Horsley－Clark定
位装置改良型）

日本光電社製MES－3型電子管刺激装置
ナリシゲ製

日：本光電社賓VC－60scilloscope

12AU　7を使用したもの
＊来＊＊＊＊日本光電社製VC－70scilloscope
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図1　A：無麻酔覚醒下ではCMにおいては迷走神経誘発電位は採取されないことを示す．

　B：Nembutal　5　mg／kg静注20分後の記録で迷走神経誘発電位は採取され振幅増加を示す．

　EEG：皮質脳波，　vag：CMにおける迷走神経誘発電位，　sci：同じく坐骨神経誘発電位，

　（Cat，　No．20），上へのふれ：negative　phase，較正：50μV，1sec．

て坐骨神経刺激によりCMにおいて採取した誘発電位

は，覚醒下でも50－150μVの大なる振幅を示した．

図1Aは皮質脳波が覚醒patternを呈しているとき，

CMにおいて，対側迷走神経の刺激により誘発電位は

採取されないが（図A中段），坐骨神経刺激による誘

発電位は50μVの振幅を以って発現していることを示

している．この際Nembuta1の少：量（5　mg／kg）を

静注すると15～20分経過の後図1Bに示すように，迷

走神経の誘発電位は単一刺激によって採取可能となっ

た．皮質脳波は画譜度の高振幅同期化を呈している．

一方，坐骨神経刺激による誘発電位はかかる浅麻酔に

より，その振幅の変化をきたさなかった（図1B最下

段）．

　図2はCMにおいて，同側迷走神経刺激による誘発

電位が覚醒下では単一刺激によって採取されないが，

double　shockによって採取可能であることを示して

いる（図の上段）．図の下段はNembutal　5　mg／kg

投与15分後の記録である．単一刺激により誘発電位は

採取可能になっているが，double　shockによるとさ

らに振幅が増大している．

　図3も覚醒下にCMにおいて，迷走神経刺激によっ

て採取された両側性の誘発電位を示している．この核

は常に両側性投射を示しているが，図3では単一刺激

によっては明瞭でなく，doul）le　shockによりはじめ

て明瞭な誘発電位が採取されることがみとめられる．

　VPMにおける誘発電位の麻酔による変化，刺激条

件の差異による変化はCMにおける誘発電位の場合と
　　　　　　　　　　　　　　　　、

A

B

Vs Vd

図2　CMにおいて採取された迷走神経誘発電位．

　A：無麻酔覚醒下において，単一刺激に反応せず

　double　shockによって振幅を増大した．

　B：Nembutal　5　mg／kg静注15分後の記録で単一

刺激によっても採取可能となったことを示す．

Vs：単一刺激Vd：double　shock，（Cat，　No．21）

上へのふれ＝negative　phase

　較正：50μV，10msec．

ipsi．

図3　無麻酔覚醒下において，CMで採取された両側迷走神経誘発電位．単一刺激（下段）に
　よってはその振幅は小さく，double　shock（上段）によって増大している．　contra：対側迷

　走神経刺激ipsi：同側迷走神経刺激，（Cat，　No．19），上へのふれ：negative　phase，

　較正：50μV，10msec，
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同様であったが，覚醒下に迷走神経単｝刺激による誘

発電位が，やや採取されやすい（図4）．

編≧ヲ・

　， 、r・

韻

図4　対側VPMで採取された迷走神経誘発電位．
　右上：double　shock，右下：単一刺激，（Cat，　No．

　22）．上へのふれ：negative　phase，較正：50μV，

　10msec．

　De11（1951）22）23）はVPMを迷走神経の一次投射野

とし，CMを二次投射野どし，後者におけるその誘発

電位は2～3個のrepititive　shocksによってのみ

採取されるのが特徴であるとしている．著者の実験で

はVPM　2a点．につU、で，　double　shockの場合単よ刺

激の場合よりも誘発電位め振幅増大を示した．この事

実は刺激条件の差に・よる迷走神経誘発電位の変化がす

でに延髄断位において起っていることを暗示するもの

であるが，これについてはのちにのべる．

　Nembutalの投与による脳波変化と迷走神経誘発

電位の変化との関係は上にのべたが，Nembutalの

量を漸増した場合皮質脳波に紡錘波が混じてく’る．こ

れが視床へ波及しないときには視床における迷走神経

誘発電位は蜘制されないが，波及するときには誘発電

位は振幅を減じ遂には電位がみとめられなくなる．誘

発電位の姉圧をきたすNembuta1の量：は10　mg／kg

以上を必要とする．

、無麻酔下においても・三物がまどうみの状態を示す

脳波や瞳孔所見を呈する場合には視床における迷走神

経の誘発電位は採取されやすくなるが，刺激の繰返し

を始めると誘発電位は直ちに抑圧された．さらに体動

や自発呼吸が再現した場合にも誘発電位は抑圧された

が，薬剤投与により三三化すると電位は抑圧されなく，

なる．

一迷走神経誘発電位はこのように覚醒準位や外来刺激

に対しジきわめて1abi1に変動するが，坐骨神経誘発

電位はすべての場合安定な反応性を示している．

　迷走神経の単一刺激により℃Mの23点において採取

された対側性誘発電位の平均振幅は覚醒下で，10．5μ

Vであり，浅麻酔下では27．5μVとなり）261％の増

大を示した．CMの残り23点においては，迷走神経単

一刺激による誘発電位は覚醒下で採取されなかった．

一方，double　shockによる場合は．ρM　23点におけ

る誘発電位の平均張幅は覚醒下で26．6μVであり，

伝麻三下で43．5μVとなり～165％の増大であった．

また，・迷走神経刺激によるCMの2a点における対側性

誘発電位⑱平均振幅は・d・μb16　sh・ckの場合単一二刺

　V皇Mにおける迷走神経誘発電位の麻酔，、i刺激条件

によ遷化はCMに抑翻発離のそれと翠附
であったよ方，・薦骨神降刺樽1『タり視床で採取され

る誘発電位は浅麻酔や，double額ockによって増大

をきたすようなととはない．

　2．視床断位における迷走神経刺激による誘発電位

の採取部位の分布および誘発電位の潜時について

　頸部迷走神経刺激による視床における誘発電位の採

取される部位は図’6（A）に示すように主として，VPM

およびρMに翻する・図妙なくとも唄以‡三
って採取された点を’stereotaxicar　gcoordinate上に

投影し峰のである’VPM　CMに論る採品数
についてぱさきにのべた．VPM’においては対側性に

投射されているが，・CMにおいては体性刺激による

誘発電位の場合についてすでに知られているように

（Alb・一Fessa・d、＆R・P9・μi　19583、　K・ug・・＆

Albe－Fessard　196046），渡辺196585）），迷走神経誘

発電位も両側性に採取された（図3）．

　CMにおける迷走神経投射は周囲諸核ζとにhub1．

dorsomedi毎1is，、nucl．　centralis　medialis，右よび

図5　VPM（右）ならびにCM（左）におげる電極
挿入部位を示す．先端はそれぞれ溢血の最下縁に達

　している．（Cat，　No．20）
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図6　頸部迷走神経刺激により誘発電位を採取し得た

　点の視床（A）および中脳（B）における分布図，

　視床ではVPMおよびCMを中心に分布し，中脳
　では中心灰白質を含むparamedian　areaと中脳網
　様体とに分布している．（Cat，　No．7－25），　CS：四

　丘体上丘，GC：中心灰白質，　GM：内側膝状体，

　LM：内側絨帯，　ret　mes：申脳網様体．

nucL　parafascicularisなどにも連続的に移行してい

るが，これらの諸核における採取点は減少し，かつ，

個体差が大きい．CMより下方のsubthalamus領

域においても誘発電位が採取された．しかし，nucL

ventralis　posterolateraliS（VPL）においては全く

採取されない．CMおよびVPMで記録された迷走
神経誘発電位の潜時と振幅とを表1に示す．潜時およ

び振幅はdouble　shock刺激の場合のものである．

潜時は第1刺激の開始より測定された．VPMにおげ

る誘発電位の潜時はCMにおけるそれに比して短い．

CMにおいては対側誘発電位の潜時が同側のそれに比

して短い．

　Nembutal浅麻酔によって誘発電位の潜時は覚醒

下の場合に比して短縮（23点の平均96・6％）される

が，これは伝導時間の短縮によるものではなく，誘発

辺

電位がその全容を現わしたための随伴現象と考えられ

る．

　VPMあるいはCMにおいて記録電極を垂直方向に

すすめていくと，ある位置で誘発電位の波形のphase

reversa1が起ることが知られているが（Starzl　et　a1

195171），Albe－Fessard＆Rougeul　19583），渡辺19－

658め），迷走神経誘発電位もまた両核においてphase

reversa1を呈した．すなわち，その波形は上方の位

置ではpositiveであるが，ついでbiphasicとなり

さらに位置が下るとnegativeとなった．そのrever・

sal　Ievelはstereotaxical　coordinate上で，　CM

では十〇．5，VPMでは十〇．75であったが，注目す

べきことは前者においては迷走神経と坐骨神経との誘

発電位が同じ1evelでphaseを反転するが，後者に

おいてはその1eve1を0．5mm異にすることであ
る．

　さらに，phase　reversa1に伴って，潜時が変化す

ることが知られた．CMにおいてはpositive　phase

よりnegative　phaseへの移行と平行して潜時が短縮

することがみとめ．られたが，VPMでは両phaseの

変り目，すなわち，biphasicであるとき潜時は最短

となり，その上下で段階的に長くなっている．そして

電極先端がVPM最下端で内側絨帯に達したとみられ

る鋭い波形の誘発電位が得られたとき，再びphase

はpositiveとなり潜時は最短（13．5msec）となっ

た．この事実は両核における迷走神経の投射様式が異

なっていることを意味するものであろう．

　3．中脳断位並びにその他の部位において，迷走神

経刺激によって採取された誘発電位の潜時，採取部位

の分布およびその性状について

　頸部迷走神経刺激により，視床以外の部位において

も誘発電位を得ることができた（表1）．中脳断位で

は，中脳網様体（mesencephalic　reticular　forma・

tion，　MRF）において両側性に30点で採取された．ま

た，中心灰白質を含むparamedian　areaにおいて両

側性に62点で採取された（図6B，図7）．　MRFに

おける誘発電位の平均潜時は対側の場合，11．7msec，

同側の場合，12．7msecである．中心灰白質を含む

paramedian　areaにおける誘発電位の平均潜時は対

側の場合，12．Omsec，同側の場合13．8msecであ

る．中脳における迷走神経誘発電位もまた覚醒下では

単一刺激によって採取されないか，採取される場合に

もその振幅は小さく，double　shockにより著明な

増大を示した．さらにNumbuta1浅麻酔下にすると

単一刺激によっても誘発電位の採取が容易となった．

　その他に迷走神経の刺激によって誘発電位の採取さ
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図7　中脳で採取された迷走神経誘発電位．中脳網様体（図左）および中心灰白質（図右）で

採取されたものを示す．contra：対側迷走神経刺激，　ipsi＝同門迷走神経刺激，　Vd：double

　shockによる刺激，　Vs：single　shock，　Ret　Mes：中脳網様体l　CG：中心灰白質，　CS：上

　丘，NR：赤核，較正：50μV，10　msec．（Cat，　No．24）

表1　頸部迷走神経刺激（double　shock）
により採取された誘発電位の採取部位，平

　均潜時および振幅（Cat，　No．8－29）

採取部位

¢M

Later・
ality

対側
同側

観察数

Q
U
－
↓

9
臼
9
臼

糠鮮欝
16．5

17．3

43．5

25．4

vPM　1画面1・4115・2［46・7

MRF
心
質

　
　
　

平
鮒

中
台

Subthala鱒

mUS

Hypothala・

mUS

対側
向側

対側
同側

対側
局側

対側
同側

F
O
O

－
ニ
ー
↓

－
轟
ワ
】3
2
7
‘
6

P
O
4

11．7

12．7

12．0

13．8

19．4

21．1

20．1

22．2

44．6

28．9

43．1

38．6

24．3

21．3

22．4

19．8

Amygd・1・1対側 7141・・【33・9

れた部位として不確報zona　incertaを含むsubtha・

1amusがある，　この部位においては両側性に14点で

採取された．また，後部視床下部において両側性に10

点で採取され，扁桃核（外側核）において対側性にの

み14点で採取された．　これらの部位においては単一

刺激によっては誘発電位を得ることが囲難であり，

double　shockによって採取されている．ことに扁桃

核においては迷走神経の単一刺激による誘発電位の採

取は全く不能であった．これらの部位における誘発電

位の平均潜時は，subthalamuミの場合，対側19．4

msec，同側21．1msecであり，後部視床下部の場合，

対側20．1msec，同側22．2msecでがる．扁桃核に

おける誘発電位の平均潜時は対側で41．1msecであ

って，きわめて長い．しかし，波形のdurationは

むしろ短い（15－20msec）ので均一の線維束を介して

反応するものと考えられる．

　以上の部位において覚醒下に誘発電位を採取しよう

と試みたが，単一刺激によっては殆んど得られず，ま

た，Nembutal麻酔下にあっても単一刺激による誘

発電位の採取はきわめて困難であった．この点は視床

や中脳における場合と異なっているが，これらの部位

においては投射線維の寡少なることがその一因である

と考えられる，

　subthalamusへ分布する迷走神経投射は，おそら

く，視床下部に達する経路を含んでいるとみ徹され

る．すでに，Nauta＆Kuypers（1958）58）は中脳の

中心灰白質を含むparamedian　areaよりsubthala・

musへの線維分岐の存在することを変性実験で立証

しているが，この事実は迷走神経の求心系についても

あてはまるものと考えられる．

　4．視床断位並びに延髄断位における迷走神経誘発

電位の刺激条件による変化

　さきに，視床核や中脳その他の部位において迷走神

経刺激によって採取される誘発電位はdouble　shock

で刺激した場合に単一刺激の場合に比して，著明に振

幅を増大することをのべて，延髄中継核における誘発

電位についても同様な現象が存在するであろうことを

指摘した．そこで，頸部迷走神経求心端に種々なる時

間間隔（1－400msec）で同一の二重刺激を加えて，視

床のCMおよび延髄の孤束核において第1刺激による

条件反応に対する第2刺激による試験反応の振幅の比

を求めて，回復曲線recovery　curveを描いた．回

復曲線は麻酔の状態や刺激条件によりかなり異なった

ものになるが，図8は浅麻酔下でCMと孤束核とで得

られた標準的曲線である．両断位から得られた回復曲
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図8　CMおよび孤束核における迷走神経誘発電位の回復曲線．実線：CM，破線：孤束核（NTS）．

　初期のaugmentationに続いて長いdepressionの期間がみとめられる．挿入図は両核にお
　ける曲線の初期部分の拡大を示す．（Cat，　No．27－32）

A

B

　　　　　　　　国1

図9　延髄孤束核における迷走神経誘発電位の
　double　shockによる増大効果，　A：単一刺激，

　B：double　shock，（Cat，　No．32），上へのふ

　れ：negative　phase，較正：5msec，50μV．

線をみると，初期の短いaugmentationの；期間につ

づいて長いdepressionの期閥（最大点はCMで50

msec，孤束核で40　msecの時点）を経て対照値に復

している．初期のaugmentationは時間的に10　msec

以内においてみられ，その最大点は両核において2－3

msecの時点にある．さらに，曲線の初期部分は中核

においてきわめて類似している．さきにのべた如く，

迷走神経のbouble　shockによる視床その他に右け

る誘発電位の増大効果はこの期間に相当する二重刺激

を利用したものであることがわかる．迷走神経刺激に

よって孤束核において採取される誘発電位の振幅も

double　shockにより140－170％増大される（図9）．

　このようなmass　dischargeとしてみとめた現象

を迷走神経刺激に反応するCM　neuron　16　units，

孤束核，neuron　31　unitsについてneuron単位の活

動電位によって観察した．図10に示すように両核の

neuronは迷走神経の単一刺激の場合に比して，　dou．

A

B

A

B

図10迷走神経の刺激条件の差異が孤束核neuron
　（左）およびCM　neufon（右）の誘発発射（DU）
　に与える効果．いずれの場合にもdouble　shockに

　よってspike発射数の増加をみとある．　A：単一
　刺激，B＝double　shock（Cat．　No．34，35）

ble　shockを用いた場合，その誘発発射（driven

unitary　discharge，　DU）のspike増加をきたした．

この際，CM　neuronではspike発射数は刺激数と

無関係に増加しているが，孤束核neuronでは少数

のunitsにおいて刺激数に平行して増加を示す場合

がみとめられた．さらにCM　neuronのすべてが迷

走神経のdouble　shockによって誘発発射（DU）の

spike数の増加をきたしたが，孤束核neuronは7

unitsにおいて，　double　shockによる発射数の増加

を示さず単一刺激の場合と同じあった．1このような

neuronは迷走神経刺激により最：も短い潜時でacti・

vateされたものである。　　　　　，

　以上の事実は視床その他においてみとめられた迷走

神経誘発電位のdouble　shockによる振幅の増大効

果は，延髄孤束核で起っている現象の反映であり，細

胞単位の興奮性の増加にその本質が存するもので．ある

ことを示している．

　5．大脳皮質からの下行性衝撃の，迷走神経刺激に

より視床のCMで採取された誘発電位に対する影響
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　視床のCMにおいては，大脳皮質や末梢神経からの

種々なmodalityの衝撃のconvergenceが存在し，

相互にocclusive　interactionを営むことはよく知

られている．迷走神経の求心性衝撃もこの部位におい

て，大脳皮質からの下行性衝撃によって影響を受けて

いるものと考えられる．

　同側皮質の連合野（suprasylvian　gyrus）やsen－

sorimotor　cortexに単一刺激を加えると，　CMにお

いて5－10msecの潜時を経て誘発電位を得る．この

際，sensorimotor　cortex領域の刺激が最も低い刺

激閾値を以て反応せしめ得る．刺激点数は連合野8

点，sensorimotor　cortex　11点であった．これらの

刺激部位のいずれからの下行性衝撃も，CMにいたる

迷走神経求心性衝撃を抑制する作用を示した．図11は

motor　cortexの条件刺激によってCMにおいて惹き

起された誘発電位が迷走神経誘発電位を強く抑圧する

ことを示している．図12は同じくmotor　cortexの

単一刺激を条件刺激とし，迷走神経に試験刺激を加え

てCMにおけるその試験反応の変化の時間経過を示し

たものである．すなわち，3回の実験におけるCMの

3点について行なわれたinteractionであるが，い

ずれの場合も時間的経過は類似し，200msecに亘っ

て迷走神経の試験反応は抑圧されており，その最も著

しい時点は60msec前後である．刺激の組合せを逆

にした場合のinteractionも示したが，この場合，迷

走神経の条件刺激は皮質性試験反応を弱く抑圧してい

る，他の連合野の条件刺激によっても迷走神経の試験

反応はほぼ同様の二二をうけた．このようなinter・

actionにおいて試験反応の潜時は有意の変化を示さな

かった．

　CM　neuronにおいて，迷走神経刺激によってacti・

Vateされた誘発発射「（PU）めspikeは二二motor

cortexの条件刺激を先行すると抑制された．　この場

合，試験反応は条件刺激が誘発発射を生じない場合に

も抑制された（図13）．

　6．大脳皮質除去（decαrtication）が視床のCMに

おける迷走神経刺激による誘発電位に及ぼす影響

　視床に上行する迷走神経求心衝撃に対する皮質起源

の抑制作用を明らかにする目的で，decorticationを

行なった．この実験は3匹の猫についてCMの3点に

おいて行なわれた．いずれの実験でもCMにおける迷

走神経誘発電位の振幅はdecortication，によって著

卿ζ増大した．図14はその1例を示している．

　皮質脳波が覚醒patternを呈しているとき図14A

に示すように二二迷走神経の単一刺激によってCMに

おいて誘発電位は採取されないが，double　shockを

A

C

B

図11CMにおける同側motor　cortex刺激による
　誘発電位と迷走神経誘発電位との閲のinteraction．

　A：motor　cortex刺激，　B：迷走神経刺激，　C：

　刺激神経刺激にcortex刺激を先行せしめた場合に

　試験反応は著明なdepressionを示した．較正：50
　μV，10msec．（Cat，　No．24）
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図12　CMにおける同側motor　cortex刺激による
　誘発電位と迷走神経誘発電位との間のinteraction

　の時聞経過．縦軸に試験反応のみの場合の張幅を1

　として表わす．実線はcortex条件刺激，迷走神経
　試験刺激の場合を示し，破線は組合せを逆にした場

　合を示す．3回の実験結果を示しているがいずれの

　場合にも時間経過は類似し，200msec．に亘って試

験反応は抑圧されており，その最大点は60msc．で

　ある．刺激の組合せを逆にした場合，迷走神経の条

　件刺激は皮質牲試験反応を弱く抑圧している．

図13迷走神経刺激によりactivateされたCM
　neuronの誘発発射（DU）に対するcortex刺
　激の影響．上段：迷走神経刺激による誘発発射

　（DU），下段：同側senserimotor　cortex刺激

　を迷走神経刺激に先行せしめると，誘発発射
　（DU）の消失をみとめた．（Cat，　No．35）
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図14CMにおいて採取された迷走神経誘発電位に与
　えるdecorticationの影響．　A：無麻酔覚醒下，

　B：同側前頭部脳質除去後，C：両側前頭部脳質除

　去後，D：全弩弓部皮質除去後．いずれの場合も左

　側は単一刺激，右側はdouble　shockによる場合
　を示す．decorticationにより誘発電位の振幅の増

　大をきたす．前頭部脳質除去20分後の振幅増大は

　125％，前頭部全脳質除去20分後の振幅増大は175

　％，全弩二部皮質除去30分後の振幅増大は225％に
　達した．較正：50μV，10msec．（Cat，　No，26）

用いると振幅の小さな誘発電位を得た．同側皮質の

sensorimotor　cortexを含む前頭部分謡言除去後20

分を経ると，CMにおける迷走神経誘発電位の振幅は

125％の増大を示した（図14B）．さらに，両側前頭部

の全脳質除去後20分を経過すると，振幅はAの場合に

比して175％増大した（図14C）．すべての窓隆部皮質

を除去して30分後になるとCMにおける迷走神経誘発

電位の振幅はAの場合に比して225％の増大を示した

（図14D），振幅の増大率はすべてdouble　shockの

場合について測定されたものである．

　decorticationの前後において，迷走神経にdouble

shockを加えるとCMにおける誘発電位の振幅はそ

の単一刺激の場合よりも増大しているが，その平均増

大率は148％であった．誘発電位の潜時はdecort圭ca・

tionの前後において軽度（94．4％）の短縮を示した

（図のAとDとの比較）．

　一方，坐骨神経刺激によるCMにおける誘発電位の

振幅はdecorticationの前後において，183％増大し

た．

　以上の結果から，大脳皮質ことにその前頭部分の活

動準位は末梢から視床にいたる迷走神経求心性衝撃に

強く抑制的に作用していることが明らかになったが，

その抑制作用は体性求心性衝撃に対するよりも迷走神

経求心性衝撃に対して強く働いていると考えられる．

辺

　7．中脳網様体刺激が視床のCMにおける迷走神経

刺激による誘発電位に及ぼす影響

　大脳皮質の活動準位はまたMRFのそれと密接に相

関している筈である．

　そこでMRFに高頻度連続刺激を与えたときのCM

における迷走神経誘発電位の変化を追求した．MRF

に頻回刺激を加え，それが皮質脳波に及ぼす効果をみ

ると，刺激の強度が4V，1msecで，その頻度が10

cpsでは覚醒効果なく，頻度が30　cpsで申等度の低

振幅速波を惹起するが，頻度が50cps以上になると

確実に持続的な覚醒反応をひき起す．CMにおける迷

走神経誘発電位に対するMRF刺激の効果もその刺激

頻度に依存し，100cps刺激の場合抑制効果は最大と

なった．図15はMRFの100　cps（4V，1msec）刺

激によってCMにおける迷走神経誘発電位は刺激中完

全に抑圧されることを示している．刺激終了後，5～

10秒を経て誘発電位は元の振幅に復した．

　一方，MRF連続刺激のCMにおける坐骨神経誘発

電位に対する影響をみ．るに，刺激中その振幅を20～35

％減じたのみであり，刺激終了後2～3秒を経’るとす

でに元の振幅に復した．

図15CMで採取された迷走神経誘発電位に与える
　MRF高頻度連続刺激の影響．上より下へ連続記
　録，掃引頻度は0．5cps．傍線はMRFの刺激期聞
　を示す．MRF刺激中，後において誘発電位はde・
　pressionを示した．較正：50μV，10　msec．（Cat，

　No．30）

　　　　　　　　　　〔小　括〕

　以上にのべた誘発電位の実験結果から明らかになっ

たことは，迷走神経の上行性求心性衝撃は視床におい

て大脳皮質や中脳網様体の活動準位によって強い抑制

的影響をうけており，浅麻酔や皮質除去によってこの

抑制から解放されて視床における求心性情報の受容が

容易になるという事実である．さらに，迷走神経の求

心性衝撃は，坐骨神経のそれに比して上位中枢から抑
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制をうける度合が強いことである．

　しかし，視床において観察された皮質や中脳網様体

の迷走神経求心性衝撃に及ぼす影響はすでに一次中継

核で起っている現象の，少なくとも一回分の反映であ

り得る．それにしても上位からの下行性衝撃の迷走神

経一次中継核における求心系の伝達様式に与える影

響については未だ充分に解明されていないので，次に

著者はこの点について検索を進めたのである．

　五　迷走神経の知覚性一次中継核（孤束核）に与え

る大脳皮質および中脳網様体からの下行性影響．主と

してneuron単位の活動電位についての検討

　延髄孤束核nuc1．　tractus　solitariusに沿って，迷

走神経の一次求心線維が終止することは教室において

行なわれた変性実験の結果からも明らかである．この

核より誘発電位またはneuron単位の活動電位を記

録し，上位中枢からの下行性：影響を検討した．誘発電

位を孤束核から記録するに当り，その解剖学的特異性

から太い同心双極電極を用いることは不適当であるの

で，先端絶縁のcoarseなtungsten電極を用いて単

極誘導したが，これに、よってnuclear　dischargeに

近いものを捉えるごとが可能である．

　大脳皮質の刺激部位として対側のgyrus　sigmoi・

deus　anterior＆posteriorすなわちpericruciate

areaを選んだ．　この領域は猫ではsensorimotor

cortexに該当する．中脳網様体（MRF）の刺激部位

としては，stereotaxical　coordinate上で，原点より

rostral　3　mm，　latera13mm，　height－1　mmの点を

選んだ，

　1．頸部迷走神経刺激によって採取される孤束核誘

発電位に与える大脳皮質およびMRF刺激の影響

　孤束核中部～上部において，同側迷走神経の単一刺

激によって安定した誘発電位を得ることができた．そ

の潜時は2．7－4．5msecで短い．その振幅は50－70μ

Vであり，位相は部位により異なるがpositiveであ

ることが多い．その回復曲線や，double　shockによ

る増大効果についてはすでにのべた．

　この孤束核における迷走神経誘発電位は，対側

sensorimotor　cortex（以下cortexと略す）または

MRFの高頻度連続刺激により著しく掬圧された．図

16AはMRF，　Bはcortexを100　cpsの頻度で連続

刺激した場合を示しているが，刺激の初期において誘

発電位は完全に抑圧された（図16の2）．　しかし，刺

激を続行するとその振幅は多少の回復を示し，刺激終

了後は刺激前のそれに近いものになっている（図16の

4）．after・effectの著明なものにみられない．

　cortexまたはMRFの低頻度刺激の場合には効果

　　　A

2

3

園圏■rI
図16孤束核で採取された迷走神経誘発電位に与える
　MRF（A）および対側sensorimotor　cortex（B）
　の高頻度刺激の効果．1，刺激前，2，3．刺激中，

　いずれの場合にも誘発電位の著明なdepressionを
　みとめた．4．刺激後．較正：50μV，5msec．（Cat，

　No．32）

は不安定であり，頻度が増して30－50cps刺激にな

ってかなり誘発電位に対する一定した抑圧効果が発現

するようになる．そして，100cpsの頻度の刺激の場

合抑制効果が；最も著明となった．同側cortex刺激は

誘発電位に対する抑制効果をほとんど発現しなかっ

た．しかし，MRF刺激はその効果発現に関して

1ateralityを示さなかった．

　誘発電位の抑圧現象がMRF刺激によって起る血圧

の変動に結果した電極先端の移動によ『るみかけの現象

ではないかとの考察もあり，この点鑑別を要するが血

圧変動のない皮質刺激の場合にも著明な抑制効果がみ

とめられるので，そのような可能性は少ないとするこ

とができる，

　2．孤束核neuronの同定，その自発発射様式およ

び同側迷走神経単一刺激による誘発発射の潜時につい

て

　孤束核neuronの活動電位を記録するにあたって，

筆尖calamus　scriptoriusを原点として，　rostra1，

1．0－3．Ommの範囲内で灰白翼ala　cinerea外側縁

に沿って微小電極を刺入した（図17）．

　孤束核neuronであることの同定には，①電極先端

位置が表面より1－2．5mmの深さの範囲内にあるこ

と，②同側頸部迷走神経の単一刺激によって一定の潜

時を経て誘発発射（driven　unitary　discharge，　DU）

がactivateされること，および，この際迷走神経に

高頻度刺激を加えると誘発発射（DU）がみられなく
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なること，③組織学的に記録部位が孤束核に該当する

こと，の3つめcriteriaを用いた．ことに②の条件

を満足することは著者の対象とする孤束核：neuronが

一次neuronでなく，より多くのsynapseを介して

いるところの二次neuronその他であることを意味す

るものである．　・

孤束核neu・・nの自発発射（Sp・ntan・・US　unit・・y

di忌charge，　SU）の様式を外来刺激め加をらない状態

について観察すると，一般に5－20／secの発射頻度を

示し，多くは10－15／secの頻度を示した．

　spikeの位相は大部分のneuronでnegativeで

あったが，少数のneuronではbiphasicであった．

個々のspike間隔はほぼ一様であるものが多いが，

不規則なburst発射を示したものも少数あった．著

老の扱った孤束核neuronの自発発射（SU）が，呼

吸や心搏動と密接な相関のもとに発現したものはなか

った．こ・れは検索の対象が二次neuronであり，その

neuronにおける，ことに，呼吸，循環の面に対して
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図17上図は孤束核への電極刺入部位を示す模式図．）皿：舌下神経核，XI）N：迷走神経背側核，

　NTS：同孤束核．組織図は孤束核中部（左下）および頭方部（右下）におけるneuron単位

　の活動電位の採取部位を示す．（Cat，　No．37，39）
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図18頸部迷走神経刺激によりactivateされた孤束核neuronの誘発発射（1）U）のfirst

　spike　latencyの分布．3～5回の試行による平均潜時のhistogramである．潜時2msec

　から20msecに亘るものを示すunitsがほぼ均等に分布するのをみる．潜時の最短は1．6
　msec，最長は50　msec，全unitsの平均潜時は10．8msecである，（Cat，　No．31－54）
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中枢性抑制が強く働いている結果と判断される．この

点，一次neuronにおいては呼吸，循環の関与が明瞭

にみとめられるのと異なるところである．

　孤束核neuronと同定されたものは67　unitsあ

る．同側頸部迷走神経単一刺激によりactivateされ

た誘発発射（DU）のfirst　spike　latencyを図18に

示す．潜時は同一neuronにおいて同一刺激を繰返す

とかなり変動することが多いが，ここに示すのは3～

5回の試行による平均潜時のhistogramである．潜

時2msecから20　msecに亘るものを示すunitsが

ほぼ均等に分布するのをみるが，潜時の最短は1．6

msec，最長は50　msecであった．すべてのunitsの

平均潜時は10．8msecであった．67　unitsのうち潜

時が10msec以上のneuronは22　units（32．8％）

であり，孤束核において長い潜時を経てactivateさ

れる二次neuronが扱われていることを示している．

なお，記録に用いたtungsten微小電極は一次求心線

維（presynaptic　fiber）および二次neuronの起始

神経細胞（postsynaptic　ce11）の両方からの活動電

位を記録すると考えられるが，迷走神経は伝導速度の

遅い線維を多く含んでいるので潜時のみからは鑑別で

きない．しかし，上にものべたように高頻度刺激に対

する反応を観察すればある程度明らかにすることがで

きる筈である．すなわち，一次線維の誘発発射は高頻

度刺激に完全にfollowするが，著者の対象とした孤

束核・neuronにおいては，誘発発射（DU）の潜時の

最短のものでも30cpsの刺激にfollowするのがそ

の極限でありノそれ以上の高頻度刺激の場合には誘発

発射（DU）はもはや現われない．しかも，この孤束核’

neuronの自発発射（DU）は上位中枢刺激により容易

にmodifyされる．従って，この場合観察した電位

は一次線維のものではなく，二次neuron起始神経細

胞からのものとみなされる．ただ，明らかに一次線維

のものとみなされた少数のunitsは除外された．誘

発発射の潜時の著しく長い少数の孤束核neuronにお

いては，おそらく，複雑なsynapses結合を介して

発射するものと考えられる．のちにのべるように上位

中枢刺激によって，誘発発射（DU）が影響をうける

neuronの潜時は最短5．4msec，最長23．Omsecで

あり，平均14．3msecであった．

　迷走神経刺激によってactivateされたDU発射の

spikeの数は1～6個に亘り，：最も多数を占めるのは

2～4個のものである．多くの孤束核neuronにおい

て刺激強度を漸増するとspike発射数の増加，潜時

の短縮をきたしたが，後索核neuronでいわれている

ような逆にspike数の減少をきたすneuronは見当

表2　sensorimotor　cortexおよびMRFの
連続刺激の影響を検討した孤東核neuron　41
　unitsについての内訳（Cat，　No．31－54）

1抑制促矧不変1計
CORTEX
刺　激

MRF
刺　激

19units
（46二3％）

　12
（29．2）

　0
（0）

　3
（7．3）

　22
（53．6）

　26
（63．4）

41

41

らなかった．

孤束核neuron　67　unitsにおいて坐骨神経の単一刺

激によって一定の潜時を経てactivateされるものは

なかった．

　3．孤束核neuronの興奮性に及ぼす上位中枢連続

刺激の影響

　対側cortex（sensorimotor　asea）およびMRFに

種々の頻度（10，30，10（｝cps）で連続刺激を加えて，

迷走神経単一刺激に反応した孤束核neuronの誘発発

射（DU）の変化を41　unitsについて詳しく検討した

（表2）．cortexの連続刺激によって孤東核neuron

の迷走神経刺激による誘発発射（DU）の抑制されたも

のは19units（46．3％）あり，促進されたものはな

く，誘発発射（DU）の変化を示さなかったもの22

units（53．6％）あった．一方，　MRF連続刺激によ

って孤束核neuronの迷走神経刺激による誘発発射

（DU）が抑制されたものは12　units（29．2％）あり，

促進されたものは3units（7．3％）あ．り，不変のも

のは26units（63．4％）あった．したがって，　cortex

刺激が，MRF刺激に比して多数の孤束核neuron

に影響を与えた．のちにのべるようにMRF刺激によ

り促進をみとめた3unitsにおいてはcortex刺激

によっては抑制現象がみられているのである．cortex

刺激により迷走神経単一刺激による誘発発射（DU）が

抑制された孤束核neuronの19　unitsのうち3units

に蓄いてはcortex、に30　cps刺激を加えてはじめて

抑制効果が明らかになったが，他のun玉tsにおいて

はすべてcortexの10　cps刺激によって抑制がみと

められた．MRF刺激が抑制または促進を及ぼした孤

東核neuronにおいては，すべてその10　cps刺激に

よって効果をみとめた．いずれの場合にも刺激頻度を

上げるにつれて抑制効果は強く現われた．

　ここにいう抑制は，迷走神経単一刺激に反応する誘

発発射（DU）の発射数の減少，潜時の延長，発射の

probabilityの減少などの条件のすべて，あるいは，

7部を満足することを意味し，促進はその逆の場合を

意味する．以下に個！々の例についてのべる．
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　図19はcortex並びにMRFの30　cps連続刺激

によって迷走神経刺激による孤束核neuronの誘発発

射（DU）が抑制されることを示している．　cortex刺

激によりspike数の減少，潜時の延長をきたしMRF

刺激によってspike発射がみとめられなくなってい

る．この場合cortex　10　cps刺激によっては潜時の

延長のみがみられた．図20はこの例について潜時の変

化とspike数の時間的変化を図示したものであるが，

潜時の延長はcortex刺激の場合最高121％に達し

A B

　　　　　　　　　　　　　5msec

図19．迷走神経刺激によってactivateされた孤束核

　neuronの誘発発射（DU）に与えるcortex（A）
　およびMRF（B）連；続刺激（30　cps）の効果．

　いずれの場合にも刺激中潜時の延長，またはspike

　発射数の減少ないし消失をみとめた．傍線は刺激期

　間．（Cat．：No，36）
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図20図19の例におけるspike数（A）および潜時
　（B）の変化の時間経過を示す．実線はcortex刺

　激，破線はMRF刺激の場合を示す．固紋の曲線標

　示は刺激期間を表わす．Sp：spike数

辺

た．after－effectはみられず，中枢刺激の終了後直ち

に迷走神経刺激に反応した．この例ではいずれの刺激

も100cpsの場合にafter－effectを発現した．

　一般に中枢刺激の頻度を漸増するとそれに応じて孤

束核neuronの興奮性低下を招く．図21はcortexの

10cpsおよび噛30　cps刺激の効果を比較したものであ

る．図21Aは10　cps刺激の場合で，迷走神経単一刺

激に反応した誘発発射（DU）の発射数の減少，潜時の

延長がみとめられるが，after－effectは弱い．　しか

し，図Bに示すように30cps刺激では，　spike発射

数は著明に減じ，潜時の延長も著しくなり（最高183

％）刺激終了後もafter－effectは強く長く続いた．

図22にその時間経過を示す．

　以上孤束核neuornにおいて，迷走神経の単一刺激

による誘発発射を観察したものである．一方，孤束核

neuornにおいてはcortexやMRFの単一刺激に一

定の潜時を三って反応する誘発発射（DU）もみとめら

れる。この種のconvergenceがみとめられた孤束核

neuronは下行性影響を検討した41　unitsのうち6

units（14．6％）である．　そのconvergenceの内容

をみると，迷走神経刺激に対する反応は別とじて，さ

らに，cortex，　MR：Fの両者の単一刺激に反応したも

のは3units（図23左），　cortex刺激にのみ反応した

もの2units，　MRF刺激にのみ反応したもの1unit

である（図23右）．

A B

　　　　　　　　　　　　　　5msec

図21迷走神経刺激によりactivateされた孤束核
　neuronの誘発発射（DU）に対するcortexの刺
　激頻度による効果の差異．A：cortexの10　cps刺

　激では誘発発射の抑制は軽度である．B：cortexの

　30cps刺激では著明な誘発発射の減少，潜時の延
　長，after－effectをみとめる．傍線：刺激期間．

　（Cat，　No．39）
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図22　図21の例におけるspike数（A）および潜時
　（B）の変化の時間経過を示す．実線：cortex　10

cps刺激，破線：同30　cps刺激．日中の黒線標示
　は束U激：期「團．　Sp：spike数．

MRF

5msec

CORTEX

MRF

図23．孤束核におけるconvergent　neuronを示す．
　左側：迷走神経，cortex，　MRFの3種の刺激に反

　応ずるneuron．

　右側：迷走神経とMRFの刺激に反応する別の
　neuron．（Ca：t，　No，43，47）

　このような孤束核neuronにおいて，　cortex単一刺

激に反応しは誘発発射（DU）の潜時は5．4－7．8msec

（平均6．4r血sec）でかなり長■く，　MRF単一刺激に反

応した誘発発射（DU）の潜時は2種あり，　cortex刺

激反応とともにconvergence．をみとめたneuron

ではすべて2．hnsecであり，．MRF。刺激反応のみの

convergenqeを：みとあたneuronでは6．Omsecで

あった．なお，coftex　10　cps連続刺激を行うと，こ

のようなneuronにおいては図24に示すようにspike

発射数の漸加現象がみとめられた。

　迷走神経からの求心性衝撃と上位中枢からの下行性

衝撃とがconvergenceを示す孤束核neuronにおけ

る抑制あるいは促進の機序は興味ある問題を含んでい

る．

　図25はcortexおよび・MRFの刺激反応のconver・

genCe　1�ｦす孤束核neUrOnについて・COrteXおよ

びMRFの連続刺激（10　cps）の効果を観察した成績

を示している．図25Aにみるようにcortex刺激によ

って，迷走神経単一刺激に反応した誘発発射（DU）は

抑制され，刺激終了後4秒を経て回復しているが，回

復後の潜時は著しく延長（110－155％）していた．　し

かし，図25Bに示すようにMRFの10　cps刺激の場

合には，誘発発射（DU）のspikeは脱落せず，刺激

終了後spike数の増加，潜時の短縮（49－75％）をき

たした，その促進効果は約6秒間続いた．またcor・

tex，　MRFの連続刺激に応じてneuronに発現して

いるspike発射をみとめることができる．図26はこ

の例におけるspike数，潜時の変化の時間経過を示
す．

　このように下行性衝撃が相反する効果を示した孤束

核neuronは3unitsであった（表2参照）．

　図27はMRFからの下行性衝撃がρonvergenceを

いとなむ孤束核neu鉛nに対するcortexおよび

　　　　　　　　　　　　　0．5sec

図24　cortex，よりconvergenceを示す孤束核neu・

　ronにおいて，1cortex　106ps刺激によって誘発発

　射（DU）のrecruitmentが起ることを示す．
　（Cat，　No．43）‘

A ，
B

　　　　　　　　　　　　　　5msec

図25図23左に示した孤束核peuronにおいて，迷走
　神経刺激に反応した誘発発射をcortex連続刺激
　（A）は抑制し，MRF連続刺激（B）は促進iした．

　図面，cortex，　MRF刺激中それに従って誘発発射
　をみとめる．傍線：刺激期間．（Cat，　No，43）
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図26　図25の例におけるspike数（A）および潜時
　（B）の変化の時間経過を示す．実線＝cortex刺

　激，破線：MRF刺激，　Sp：spike数御中の黒崎
　標示は刺激期間．

B

　　　　　　　　　　■

　　　　　　　　　　5msec

図27図23右に示した孤東核neuro11において，　cor・

　tex（A）およびMRF（B）連続刺激はともに迷走
　神経刺激に反応した誘発発射（DU）を抑制した．

　MRF刺激に従って誘発発射（DU）をみとめる．
　図中の傍線：刺激期聞．掃引頻度2秒に1回．
　（Cat，　No．47）

MRFの10　cps刺激の効果を示している．　cortexお

よびMRFの連続刺激は迷走神経刺激に反応した誘発

発射（DU）を抑制した．図27　BではMRF刺激に応じ

てneuronに発現したspike発射がみとめられる．

またcortexからの下行性衝撃がconvergenceをい

となむ孤束核neuron　2　unitsにおいては中枢刺激は

迷走神経刺激に反応する誘発発射（DU）に対していず

れの場合にも抑制的に働いた．

辺

　したがって，CortexとMRFとの連続刺激が孤束

核neuronに対して拮抗的な効果を示すのは，両部位

からの下行性衝撃がconvergenceをいとなむunits

に限られたものである．　このようなneuronにおい

てはcortexとMRFの連続刺激は自発発射（SU）に

対しても拮抗する効果を及ぼした．この点については

後述する．

　中枢刺激は孤束核neuronの興奮性に対して刺激後

においてafter－effectをもたらすが，上にあげた例

においてはspike数，潜時，発射のprobabilityに

対する影響を観察されている．しかし，spike間隔も

またneuron活動の一部をなしているのでその変化に

ついても観察する必要がある．

　迷走神経の単一刺激を繰返すとその誘発発射（DU）

の個々のspike闇隔は変動するので，中枢刺激の

spike間隔に及ぼす影響を明らかにすることは困難で

ある．　図28は迷走神経の刺激に反応した誘発発射の

spike数が少なく，かつ，一定していた孤束核neuron

において比較的純粋にspike間隔の変化を観察し得

た例を示している．cortexの30　cps連続刺激中

neuronにおける迷走神経誘発発射のspike数は半減

し，潜時は延長している（108－133％）が，刺激終了後

spike間隔は著しく延長し，ついで漸次縮小しにくい

が，再びspike’間隔は著しく延長し，ついで徐々に

縮小した．　この例では14秒間3回に亘ってspike間

隔の周期的変動を繰返した．

A B

　　　　　　　　　　　　　　　5msec

図28孤束核neuronにおいて，　cortex連続刺激が
　迷走神経刺激による誘発発射（DU）のspike間隔
　に与える影響，Aでは刺激型（傍線）spike数の減

少，潜時の延長をきたしたが，刺激終了後spike間

　隔が周期的に変動した．Aの下段よりBの上段に続
　く．掃引頻度2秒に1回，（Cat，　No．47）
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　まれに，迷走神経求心刺激に対し潜時の異なる2群

の誘発発射（DU）で反応する孤束核neuronがある．

図29はその1例を示す．この場合，cortex　10　cps刺

激を加えると，刺激中潜時の短い発射群は変化を示さ

ないが，潜時の長い発射群はさらに著明に潜時を延長

した．　このようなneuronにおける潜時の長い発射

は，少数のsynapse＄を介してrecurrentな経路を

経てactivateされるものと考えられる．

　4．cortexおよびMRFからめ下行性衝撃と迷走神

経求心性衝撃との聞におけるinteraction

　下行性衝撃が孤：束核neuronの興奮性に与える抑

制的影響の本質を知るためには，連続刺激のほかに

cortexおよびMRFに単一刺激を加えて，孤束核

neuronの反応の変化を知る必要がある．2種の衝撃

間のinteractionは互にそれぞれに発現するものであ

5msec

図29頸部迷走神経刺激により潜時の異なる2群の誘
　発発射（DU）を示す孤束核neuron．　cortexの連
　続刺激（傍線）を加えると刺激中潜時の短い発射群

　は変化を示さないが，潜時の長い発射群はさらに著
　明に潜時を延長した．（Cat，　No．49）

　　　　　　　　　　5msec

図30cortexからと迷走神経からとの衝撃のcon・
　vergenceを示す孤束核neuronにおけるocclu・
　sive　interaction．最下段は迷走神経の試験刺激の

　み．「上2段はcortexに条件刺激を先行せしめた場

　合で，条件刺激と試験刺激の間隔30，50msecで
　迷走神経の試験反応は抑圧された．（Cat，　No．46）

るが，ここではcortexまたはMRFに条件刺激を加

え，迷走神経に試験刺激を加えた場合の試験反応の変

化のみを検索対象とする．

　図30はcortexからの衝撃と迷走神経からの衝撃と

がconvergenceをいとなむ孤束核neuronにおける

interactionを示すが，　cortexに条件刺激を先行さ

せ，その後30，あるいは50msecの時間間隔で，

迷走神経に試験刺激を加えると試験反応は抑圧され

た，図31はcortex条件刺激の別の例を示すが，　cor・

tex条件刺激後100msecの時間間隔で迷走神経に試

験刺激を加えると試験反応の潜時は延長するか，また

は，そのspike発射は脱落する．　cortex条件刺激後

さらに短い時間間隔で迷走神経に試験刺激を与えると

試験反応の発射は抑制された．条件刺激と試験刺激の

間隔が10msecに短縮すると試験反応の発射は抑制

されなかった．この例においてはcortexの単一・条件

刺激はspike発射を惹起していないことに注目すべ

きである．図32はMRFに条件刺激を加えた場合を示

している，MRFよりの衝撃と迷走神経からの衝撃と

がconvergenceをいとなむ孤束核neuronについて

である．MRF条件刺激後100　meecの間隔で迷走神

経に試験刺激を加えるとneuronにおける試験反応の

潜時は延長するか，または，spike発射を脱落する．

また，条件刺激と試験刺激との間隔がさらに短縮され

ると試験反応のspike発射は完全に脱落する．●この

例では，MRF単一条件刺激は孤束核neuronに誘発

発射（DU）をひき起しているが，　cortex条件刺激の

τ ↑
　　　　　　　　　　　　　　　　r
　　　　　　　　　■■
　　　　　　　　　　　5msec

図31孤束核neuronにおけるinhibitory　inter・
action．右最下段：迷走神経刺激による試験反応．

　cortexに条件刺激を加えその刺激後100　msecを
　経て試験刺激を加えるとまず試験反応の潜時は延

　長し，次いで抑制されたが，試験間隔が10msec
　に短縮（左最上段）されると抑制がみられない．

　cortex条件刺激が誘発発射を起していないことに
　注意．（Cat，　No．47）
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場合と同じく誘発発射がみとめられなくとも試験反応

を抑制することがある．

　上にのべた例ではspike数が少なく，そのtime

courseは単純である，迷走神経の単一刺激により安

定なspike数の多い誘発発射（DU）を示した孤束核

neuronを選んでcortexからの衝撃と迷走神経からと

の衝撃のinteractionを観察した場合のtime　course

を図33に示す．　この例では条件刺激はcortexに加

↑

　　　　　　　　　圏■

　　　　　　　　　　　5msec

図32孤束核neuronにおけるocclusive　inter・
　action．右最下段：迷走神経刺激による試験反応．

　MRFに条件刺激を加え，その後100　msecを隔て
　て試験刺激を加えると試験反応の潜時の延長をみと

　め，次いで電位の消失をきたした．それより短い試

　験間隔で試験反応は抑圧されている，（Cat，　No．47）
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20　　　40　　　60　　　80　　　100　　　120　msec

　　　　　　20　　　40　　　60　　　80　　　100　　　120　msec

図33　inhibitory　interactionのtime　course．

　孤束核neuronにおいて迷走神経刺激による試験反

　応に対するcortex条件刺激の効果を条件刺激と試
　験刺激の種々なる時間間隔について示す．Aは平均

　spike数（Sp）の変化，　Bは潜時の変化を表わす．

　（Cat，　No．53）

辺

えられているが，それによって孤束核neuronは

activateされなかったものである．条件刺激と試験

刺激との間隔100msec以下で，試験反応のspike数

は漸減しているが（図33A），両刺激の間隔40　msec

以下になってその潜時ははじめて著しい延長をきたし

ている（図33B）．

　cortexまたはMRFの連続刺激によって迷走神経

刺激の誘発発射（DU）が抑制された孤束核neuron

の大多数においてcortexまたはMRFからの下行性

衝撃は迷走神経の求心性衝撃に対してinhibitory

interactionをひき起すことが可能であったが，少数

のneuronにおいてはこのinteractionをみとめなか

った．

　多くの孤束核neuronにおいて，　cortexまたは

MRFの条件刺激が誘発発射（DU）を現わすことな

く，試験反応を抑制した事実には注目を要する．

　5．孤束核neuron曽の自発発射様式に与える迷走神

経並びに上位中枢連続刺激の影響

　迷走神経の求心性刺激によってactivateされる孤

束核neuronはさきにのべたように種々な様式の自発

発射（SU）を有している．種々の外来刺激に対しこの

自発発射（SU）は敏感に反応して，その発射様式を変

える特徴をもつている．　　・　．

　まず，迷走神経の連続刺激の場合についてのべる．

頸部迷走神経求心端に10cps連続刺激を加えて，自

発発射（SU）の変化を，調べた孤束核neuronは34

unitsある．刺激中，または，刺激後，自発発射（S

U）の促進をきたしたのはそのうちの15units（44．1

、閣囲囲囲圃圏圏圏

一 　1soo

図34孤束核neurohに対する迷走神経連続刺激の効
　果．連続記録．

　A：1cps刺激，　driven　unitary　discharge（DU）

　がみとめられる．

　A，B：10　cps刺激中（underline）および刺激後に

　おいてdeiven　unitary　discharge（DU）は部分
　的にfollowし自発発射（SU）は促進された．
　（Cat，　No．37）
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％）であり，抑制をきたしたものは4units（11．7％）

であった．残りの15units（44．1％）においては自

発発射（SU）は不変であったが，このようなneuron

は自発発射（SU）の頻度が0－5／sec程度の低いもの

に限られた．

　迷走神経の連続刺激により自発発射（SU）が促進さ

れたneuronにおいてはその誘発発射（DU）もまた

迷走神経の10cps刺激に部分的にfollowして，刺

激終了後自発発射は促進される（図34），

　迷走神経の連続刺激によって自発発射（SU）の抑制

さ．れた少数の孤東一核一neuronでは，迷走神経の連続刺

激の進行とともにその誘発発射（DU）は脱落してみら

れなくなり，自発発射は長い間抑制されたのち突如と

して回復してくる（図35）．自発発射（SU）の不変な

units群のうちにも誘発発射（DU）のみが10　cps連

続刺激にfollowしないものが多く含まれている．こ

のようなneuronにおいても迷走神経の刺激頻度を上

げれば，その自発発射（SU）の様式に変化をきたさし

めうる可能性がある．

　つぎに，孤束核neuronの自発発射（SU）様式に

与える中枢刺激の効果についてのべる．cortexおよ

びMRFの・10　cps連続刺激をあわせて行ない得た

27unitsについて，その自発発射（SU）の変化の組

合せにより4型に分類した（表3）．

第1型：cortexおよびMRFの連続刺激によって

いずれの場合にも自発発射（SU）が抑制された孤束核

neuronである．その1例における時間経過を図36に

示す．このようなneuronでは刺激終了後にしばしば

反跳現象として自発発射数の増加をみとめた．この型

を示すneuronは8units（29．6％）を数えた．

　第三型：cortex連続刺激によって自発発射は抑制

されるがMRF連続刺激によって促進されたneuron

である．その1例を図37に示す．　このような孤束核

表3　cortexおよびMRFの連続刺激による
孤束核neuronの自発発射（SU）の変化の分
　類，総数：27units．（Cat，　No．35－54）．

neuronにおいては1例を除いて，その誘発発射（D－

U）に対してもcortexとMRFからの拮抗的効果が

みとめられている．この型を示すneuro11は4units

（14．8％）を数えた．

　第皿：型：両部位の連続刺激によって自発発射（SU）

は変化をきたさなかったneuronである（図38）．こ

のようなneuronはさきにのべた迷走神経の連続刺

激によって自発発射様式の変化を示さなかった孤束

核neuronに該当する．この型を示すneuronは7
units（25．9％）『を数えた．

画幽幽幽幽國幽幽圏■

B圏幽幽幽幽圏圏■■■

C

0

図35孤束核neuronに与える迷走神経連続刺激の効
　果．A～Cは連続記録．
　A：1cps刺激，　driven　unitary　discharge（DU）

　をみとめる．

　B：10cps刺激の進行とともに　driven　unitary

　discharge（DU）および自発発射（SU）は抑圧さ
　れた．

　C：刺激終了後も自発発射（SU）は抑圧され，1
　CPS刺激にも反応しない．

　D：10秒後の記録，興奮性の回復を示す．
　（Cat，　No．53）
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図36　中枢刺激による自発発射（SU）の変化．

　第1型．cor重exおよびMRFの連続刺激によつ
　て，ともにその自発発射（SU）が抑制される孤束

　核neuronの1例．　実線：cortex刺激，破線：

　MRF刺激．南中の活線標示は刺激期間．
　（Cat，　No．37）
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図37　中枢刺激による自発発射（SU）の変化，

　第：E型．　cortexの連続刺激により自発発射（SU）

　は抑制されるが，MRFの連続刺激により促進さ
　れる孤束核neuro捻の一例．実線：cortex刺激，

　破線：MRF刺激．黒線標示は刺激期間，
　（Cat，　No．43）
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図38　中枢刺激による自発発射（SU）の変化．

　第一型．cortexまたはMRFの連続刺激によって
　変化をきたさない孤束核neuronの1例．　自発発

　射の頻度が少ないのが特徴である．実線：cortex

　刺激，破線：MRF刺激黒線標示は刺激期間．
　（Cat，　No．50）
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図39中枢刺激による自発発射（SU）の変化，

　第IV型．　cortexの連続刺激によって著明な自発発

　射の促進をきたすが，MRFの連続刺激に対する反

　応が種々な孤束核neuronの1例．

　実線：cortex刺激破線：MRF刺激．黒線標示は
　刺激期間．

辺

　第IV型：cortex刺激によって自発発射（SU）は促

進をきたすが，MRF刺激によって自発発射が種々な

る変化を示したneuronである（図39）．この種の孤

東核neuronは迷走神経の単一刺激によって，短い潜

時（1．4－8．8msec，平均5．2msec）の誘発発射（DU）

を発現せしめる特徴がある．この型を示すneuronは

8units（29．6％）を数えた．

　上位中枢（cortex＆MRF）刺激によってもたらさ

れた孤束核neuronの自発発射（SU）の変化と誘発

発射（DU）の変化との相関関係について検討すると，

誘発発射の変化を示した孤束核neuronは1型から皿

型までのunits群に含まれている．第IV型に属する

neuronにおいてはその誘発発射が中枢刺激によって

変化を示していないことがわかった．

　以上，孤東遷neuronの自発発射の変化についての

記述は，中枢の10cps刺激を行なった場合のもので

あり，刺激頻度を変えれば異なった所見を示すことに

なろう．

考察並びに総括

　迷走神経の知覚性二次neuronの中枢内投射に関す

る研究は，Allen（1923）4）によって始められた，彼

はguinea－pigを使用してchromatolysis法および

Marchi法による変性実験を行なって，孤束核上部に

発する二次上行性線維は内側平帯を経て視床のnuc1．

ventralis＆1ateralisにいたると記載している．

　電気生理学的にはDe11＆01son（1951）22）23》およ

びDell（1952）21）がencephale　iso16猫で誘発電位

法を駆使して頸部迷走神経刺激により求心投射野を決

定した．それによると，視床ではVPMから潜時の短

い誘発電位が迷走神経の単一刺激によって採取され，

CMを中心とした正中核群やその周囲諸藩や諸領域か

ら潜時の長い誘発電位が2～3個の反復刺激によっ

て採取されるとしている．彼は体性求心系に対する

analogyとして迷走神経求心系にも一次（特殊）投射

野と二次（非特殊）投射野が存するとのべ，vpMは

前者に，CMその他の視床核は後者に属するとのべて

いる．そして，二次投射領域においてsamato－vege・

tativeな相関が行なわれるものであろうと推定して

いる．　さらに，De11らは二次投射野に属するものと

して，中脳の中心灰白質やMRF，扁桃核，視床下部

などをあげている．

　しかし，MRFや視床への迷走神経求心系投与に関

しては否定的意見を示した報告もある．

　French　et　al（1952）27）はサルの実験で内側視床

やMRFにおいて迷走神経刺激に反応した誘発電位を



迷走神経の求心性機構 111

採取し得なかったとのべでいる．S6heibel　et　al（19一［

55）65）もまたMRFにおいては迷走神経の如何なる種：

類の刺激にも反応するneuronは全くないと報告して

いる．

　一方，迷走神経求心系の視床汎性投射系や上行性網

様賦活系への関与を間接的に証明した研究は少なく

ない　（Bailey＆Bremer　193813），　Zanchetti　et　a1

195287），Grastyan　et　a1195232），　Pe五aloza　Rojas

196440））．近年，Siegfried（1961）70）は迷走神経の大

脳皮質における投射に関する先人の所見を再確認し，

Nembuta1麻酔下では採取範囲が拡大するとのべて

いる．

　以上の文献的記載から按ずるに，迷走神経求心系は

体性求心系に類似した投射様式を有する考えられる

が，その根底にかなりの特徴を持つ受容機構が存在し

ていると解される．

　著者が一側の頸部迷走神経を刺激して，上位の部位

から誘発電位を採取した結果は次の如くである．視

床下位においてはnuc1．　centrum　medianum（CM）

で両側性に最も多くの点で採取され，ついでnuc1．

ventralis　posteromedialis（VPM）では主として対

側性にかなり多くの点で採取し得た．CMの周囲信

管，nucl．　dersomedialis（DM），　nucleus　centralis

medialis（NC），　nUc1．　parafascicularis（Pf）1こおい

ても連続的に移行して採取されるが，採取点はきわあ

て減少するのである．CMにおける誘発電位の平均潜

時は16－17msecであり，　VPMにおけるそれは15

msecでやや短い．中脳三位においては・中脳網様体

（MRF）で両側性に，中心灰白質を含むparamedian

areaで両側性にかなり多くの点から誘発電位を記録

しうる．これらの部位における誘発電位の潜時は12－

14msecに亘り，視床断位における誘発電位のそれよ

りも若干短いのである．迷走神経誘発電位を記録し得

るその他の部位としてzona　incertaを含むsubtha・

lamusから両側性に，後部視床下部から両側性に，

また，扁桃核外側部から対側性に，それぞれ中等数の

点で採取し得た．ただ，これらの部位からの誘発電位

の採取は迷走神経の単一刺激によっては困難であり，

double　shockによって可能となっている．また，こ

れらの部位からの誘発電位の潜時は20－22msecの如

く著明に延長し，ことに，扁桃核からの誘発電位のそ

れは41．1msecときわめて長くなっている．一側頸

部迷走神経の刺激によって延髄から誘発電位を記録す

ることは教室の坪川によって行なわれている．坪川に

よれば主として同側の孤束核およびその周辺から採取

され僅かに疑核から同側性に，および，caja1の連合

領から対側性に記録されている．しかし，疑核からの

電位は逆伝導；（antidromic　conduction）によるもの

であり，Cajal連合領からのものは孤束核の尾部が交

叉した部位からであって，主たる採取部位は孤束核で

あるといえる．著者は迷走神経単一刺激によって刺激

と三二の孤束核中部の多くの点から安定した誘発電位

を採取することができた．その潜時は2．7－4．5msec

できわめて短い．

　著者は，迷走神経求心系の一次投射野と二次投射野

とが近接して存在する視床断位を選んで迷走神経求心

刺激に反応する誘発電位をその特異性に関して検討し

た．皮質脳波が低振幅速波の覚醒patternを呈して

いるときは，迷走神経単一刺激による誘発電位はほと

んど採取されないか，または僅かに採取されても，そ

の振幅はきわめて小さいものであった．しかし，少量

のNembutalを投与して短時闇を経由した浅麻酔下

にすると，迷走神経単一刺激によって誘発電位を採取

することが容易となり，ことに，CMにおける誘発

電位の振幅は覚醒下のそれに比し261％の増大を示し

た．一般にNembuta1の少量静注により皮質脳波は

中等度の高振幅同期化を示し，ときに，軽度の紡錘波

burstを混えるにいたるが，この皮質紡錘波が視床，

ことに，CMへ波及しない限りCMにおける迷走神

経誘発電位は増大しているが，一旦，波及したあとで

は誘発電位は振幅を減じ遂には完全に抑圧される．一

方，do曲1e　shockを用いて迷走神経を刺激した；場合

には覚醒下に比してNembuta1浅麻酔下ではCMに

おける誘発電位の振幅は165％の増大を示した．単一

刺激を用いた場合の増大率と異なっているのは，覚醒

下では誘発電位の振幅が小さく，測定に困難をきだす

ためである．麻酔による誘発電位の増強効果をみるに

はdouble　shockを用いて検査する方が誤差が少な

くてすむわけである．

　中枢性麻酔剤としてのNembutal（pentobarbitu・

rate）の作用に関する研究をみると，　French　et　a1

（1953）29）やArduini＆Arduini（1954）12）の古典

的研究はNembuta1麻酔はextraleminiscal　system

に属す弓神経伝導を抑制し，1eminiscal　systemに属

する伝導に影響しないとし，したがって，この麻酔の

本質はextraleminiscal　systemの機能の抑圧にある

と結論した．Killam＆Killam（1958）44）の成績も

Frenchらのそれと全く一致している．

　一方，Nembutal麻酔が中枢内における誘発電位

に対して増強作用を有するとする報告も少なくない．

Hagbarth＆Kerr（1954）33）はNembuta1麻酔に

よって脊髄における求心性伝導は促進されたとめべ，
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Herゑn“ez－Pe6n　et　a1（1956）37）も三叉神経核におい

て二次性誘発電位の増強をみとめた．さらに，King

et　a1（1957）45）はNembuta1の少量投与によって視

床立位における誘発電位は増強されるが，中等量投与

によって抑圧されるとのべている．Adey　et　a1（19・

57）1》はCMに達する内側脳幹伝導は少量のNem・

butal投与によって促進されると報じている，　Longo

＆SiIvestrini（1956）50）もNembuta1の少量投与に

より皮質脳波の覚醒反応の閾値は上昇するが，MRF

における末梢神経刺激に反応する誘発電位の振幅は増

大し，Nembuta1は網様体の機能に対し二重作用を示

すとしている．また，Brazier（196014），196315））は

CMにおいて光刺激に反応するnonspecific　respon・

seを採取し，　Nembuta1浅麻酔下では誘発電位は著

明に増強される事実をみとめて，nonspecific　system

がascending　inhibitory　influencesより解放され

るためであると解釈している．　さらに，Schlag（19・

56＞碍）はC珂やMRFのneu・・n活動は・5mg／kg

程度のNembuta1静注によってその自発発射（SU）

ならびに末梢神経刺激による誘発発射（DU）は何らの

変化も示さないとのべている．

　麻酔に関する従来の研究を参考として考案するに，

Nembuta1の少量投与による浅麻酔では中枢性の抑制

が撫圧されて除かれ，その結果，中枢神経系内の各断

位において求心性衝撃の受容を容易ならしめるものと

解される．迷走神経刺激による視床や中脳をはじめ．と

してすべての部位における誘発電位が浅麻酔下にその

振幅を増大するのは，中枢性の抑制から解放される結

果であると考えることができる．

　中枢性の抑制を発動する部位として，従来，中脳網

様体（MRF）が考えられているが，近年，大脳皮質に

起源を存する下行性抑制作用が注目されている．

　視床に上行する迷走神経の求心性衝撃に対する皮質

の影響をみる目的で，CMにおいて迷走神経誘発電位

を採取し，皮質の種々の部位に条件刺激を加えて観察

した．迷走神経刺激による試験反応に最も低い閾値で

抑圧効果を及ぼしたのは西側sensorlmotor　cortex

の刺激である．その効果は200msecに亘る間みとめ

られた．さらに皮質，ことに，sensorimotor　cortex

の条件刺激はCMのneuron単位の活動に対しても

影響を及ぼし，迷走神経刺激による誘発発射（DU）を

抑制した．この郷制効果は皮質刺激によりCM　neu・

ronが興奮すると否とにかかわらず発現した．

　大脳皮質，ことに，その前頭部分は頭方部脳幹（視

床汎性投射系やMRF）へ豊富に投射しており，皮質

は末梢からこの部分に達する求心性衝撃に対し干渉作

辺

用を有していることが知られている．Albe－Fessard

＆GilIet（1961）2）は視床のCMにおける体性求心衝

撃に対する皮質の影響を誘発電位法およびneuron単

位の活動電位法によって追求した結果，前頭部（弩薩

部）皮質が最も強力な抑制作用を発動することをみと

め，このような現象は視床以下の断面において起つた

ものの反映であろうことを指摘している．

　さらに，皮質起源の制御作用はVPLにおいても体

性求心衝撃に対して及んでいることを確認した成績

がある（Ogden　196059），岩間196239），　Sh｝mazu　et

a1196569））．著者の実験結果は迷走神経を経由する

interoceptiveな知覚も視床において皮質性の制御作

用をうけていることを証明したものである．

　皮質起源の抑制作用が迷走神経求心性衝撃に対して

どの程度の影響を与えているかをさらに詳しく知るた

めにdecorticationの影響を観察した．その結果，

CMで採取された迷走神経誘発電位は両側前頭部分

の五竜除去によりその振幅を175％増大し，全弩隆部

皮質の除去により225％の増大をきたした．したがっ

て，CMに達する迷走神経求心性衝撃に対して，大脳

皮質，ことにSenSorimotor　cortexを含む前頭部皮

質が強い抑制作用を発動するものであるとが理解され

る，しかも坐骨神経誘発電位に対するdecortication

の効果が迷走神経誘発電位に対する効果よりも軽いこ

とは，interoceptiveな知覚衝撃が皮質の活動により

きわめて強く抑制されていることを示すものであろ

う．Massion＆Meulders（1960）53），　Meulders　et

a1（1963）56）は体性刺激による誘発電位をCMで採

取し，decorticationを行うとその振幅が著明に増

大することをみとめ，覚醒状態ではCMに対して大

脳皮質より抑制が働いているが，広汎な皮質除去によ

ってこの作用が消失する結果誘発電位の振幅増大が起

るのであると説明している．　さらにMeuldersらは

MRFの連続刺激によって，末梢神経刺激のCMにお

ける誘発電位は著しく抑圧される事実をあげ，皮質起

源の抑制作用は直接視床CMに及ぶよりも他の皮質

下構造を介して発現する可能性が大であると推論して

いる．

　著者は，CMにおける迷走神経誘発電位はMRFの

高頻度連続刺激によっても抑圧されることをみとめ

た．MRFからCMに及ぶ効果は皮質を介した二次的

効果とも考えられるが，Johnson（1953）43）やNauta

＆Kuypers（1958）58）によってMRFとCMとの間

の直接の線維結合が立証されているので直接的作用で

ある可能性も大きい．また，皮質起源の抑制作用が

MRFを介して発現するという直接的証明もないので
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ある．

　いずれにしろ，皮質ならびにMRFの活動が末梢か

らの求心衝撃に対してきわめて大きな影響を与えてい

ることは闇違いない．さらに，迷走神経求心性衝撃に

対する大脳皮質あるいはMRFの影響がすべて視床に

おいて発現しているとすることもできない．視床以外

の部位，すなわち，中脳その他における迷走神経誘発

電位が覚醒下で採取され難く，浅麻酔下で採取されや

すくなり，しかもその振幅は増大されるので，一次中

継核の求心伝導に対してすでに中枢性の抑制作用が及

んでおり，視床その他の部位における現象はすべてで

はないにしても少なくとも部分的には一次中継核に起

っている現象の反映であり得ることになる．

　延髄一次中継核における迷走神経求心性衝撃に対す

る中枢性制御を論ずる前に視床や孤束核その他でみと

められたdouble　shcckによる迷走神経誘発電位の

振幅増大効果について検討しなければならない．中枢

内で採取される迷走神経誘発電位は単一刺激を用いた

場合に比しdouble　shockを用いた場合にその振幅

を増大した．その増大率は160％内外であった．こ

の現象は延髄孤束核で採取した誘発電位についても

みとめられ，覚醒下，麻酔下を問わずみとめられ，

さらにdecortication後にもみとめられた．視床と

孤束核とでみられたdouble　shockによる振幅増

大現象について第1，第2刺激時の振幅比から回復

曲線を描いた結果では，初期のaugmentationの

時期にdouble　shockの刺激聞隔が一致しているこ

とが知られた．　また，CMおよび孤束核neuronに

おいても，double　shockによって迷走神経刺激の誘

発発射（DU）数の増加をみとめた．したがって，誘発

電位についてみとめられたdouble　shockによる振

幅増大現象はすでに一次中継核で起っており，しか

も，neuron単位の現象の反映であることが確認され

たのである．そのmechanismの説明として2つの

場合が考えられる．その一は孤束核neuronにおい

て，第1刺激による興奮に引き続き短い抑制が起り，

第2の刺激によってそれが除かれて誘発発射が加算さ

れるという可能性である．単一刺激による興奮のあと

に短い期間（2－3msec）の抑制，すなわち，　IPSPが

生じる場合があることは後索核neuronについていわ

れている（Andersen　et　a11964）8）．しかし，孤束核

neuronでは刺激強度を漸増せしめてもspike数の減

少をきたすことはなく，また，その時間経過からみて

もこのような可能性は少ない．その二は第1刺激のあ

とに持続的なEPSPを生じ，その経過中に第2刺激

が加わると孤束核neuronは反復発射を起すにいたる

という可能性である．刺激間隔が2－6msecのときも

っとも確実に孤束核neuronは誘発発射の増加を起

すことや，刺激閥隔が15－20msec以上になると第2

刺激によって興奮がみとめられない事実はこの可能性

をうらづけるものである．襖状束核その他の部位の

neuronで，このような持続的EPSPの存在によっ

て反復発射が可能となることは知られている（Ander・

sen　et　a1196411），　Eccles　196425））．孤束核neuron

においても，短い問隔の二重刺激によって反復興奮を

きたし，はじめて上位neuronを興奮せしめるに足る

上行性発射を起すものと考えられる．

　孤束核において同門迷走神経刺激により誘発電位を

採取し，cortexまたはMRFに高頻度連続刺激を加

えると著しくその振幅を減じた．　したがって，二次

neuronの興奮が抑制されたと解される．しかし，血

圧変動による電極先端の移動の可能性も考えうるが，

血圧変動のほとんどないcortex刺激の場合にも効果

は同じであることからこれは否定されてよい．連続刺

激を続行するとcortex，　MRFいずれの刺激の場合に

も孤束核誘発電位はその振幅を回復してくるのがみと

められた．　このような現象は，Hernandez－Pe6n＆

Hagbarth（1955）36）によって三叉神経核において

cortex刺激による効果として確認されている．孤束

核のneuron活動に対する中枢刺激の効果が低頻度

刺激の場’合に発現し，かつ，after－effectをともな

う事実と対照的であった、求心系の一次中継核におい

て末梢刺激に反応した誘発電位がcortexやMRFの

刺激によって抑圧される事実は後索核において多くの

入々によってみとめられている　（Hern加dez－Pe6n

et　al　195637），　Scherrer　＆　Hern会ndez－Pe6n　1956

66），Dawson　195820））．三叉神経核においてもみとめ

られている（Hernandez－Pe6n＆Hagbarth　195536））．

聴神経核についても業績がある（Galambos　195630））．

しかし迷走神経の知覚核に関してはそのような研究は

従来なかったのである．

　中枢刺激により興奮性の変化をきたす孤束核二次

neuronは頸部迷走神経刺激により比較的長い潜時

（5．4－23．Omsec，平均14．3msec）を経て誘発発射

（DU）を発現する．したがって，その求心線維を上行す

る衝撃は遅い伝導速度を以って作動するものと考えら

れる．頸部迷走神経の刺激点より電位の採取点まで

の距離は平均7．Ocmであるので，その伝導速度は

synapseにおける遅延時間を無視した場合，3．0－12．9

m／sec（平均4．8m／sec）となる．

　対側sensorimotor　cortexおよびMRFの連続刺

激によって，孤束核neuronの活動電位は一般に強く
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抑制された．すなわち，迷走神経単一刺激に反応した

誘発発射（DU）の潜時の延長，発射spike数の減少

ないし消失，発射のprobabilityの減少がみとめら

れ，しばしば，著明なafter－effectを伴った．　cortex

連続刺激はすべての場合に抑制的であったが，MRF

連続刺激の場合少数の孤束核neuronの迷走神経刺激

による誘発発射を促進した．このような孤束核neu・

ronはMRF単一刺激により短い潜時でactivateさ

れる特徴を持つ．cortexおよびMRFの下行性衝撃

が迷走神経上行性衝撃と共に同一孤束核neuronにお

いてconvergenceをいとなみ，相互に拮抗的作用を

及ぼすことは知覚受容において重要な生理的意義を持

つものであろう．Levitt　et　a1（1960）49）は後索核

neuronに対するsensorimotor　cortex連続刺激の

影響を検討して，cortex単一刺激によって興奮せし

められるneuronにおいては，自発発射（SU）のみ

抑制され，cortex単一刺激によって興奮せしめられ

ないneuronでは自発発射（SU）のみならず末梢刺

激に反応した誘発発謝（DU）もまた抑制されたとのべ

ているが，著者の観察した孤束核neuronではcortex

連続刺激は，その・convergenceが存在するしないに

かかわらず迷走神経刺激に反応した誘発発射（DU）を

抑制した．

　迷走神経の単一刺激に先行して，cortexまたは

MRFに単一条件刺激を加えると孤束核neuronの試

験反応は著明な抑制をうけた．条件刺激と試験刺激と

の間隔1Qo『msec以内において，試験反応のspike

発射は潜時の延長，spike数の減少ないし消失をきた

した．この際，重要なことはcortexまたはMRF刺

激が孤束核neuronにその誘発発射（DU）を現わさ

ない場合にも，迷走神経刺激による試験反応は強く抑

制されたことである．このような形のinteractionは

後索核neuronにおいて，　Towe＆Jabber（1961）

73），Andersen　et　al（1964）11）らによって確認され，

外側膝状体neuronにおいても視覚領皮質からの抑制

効果としてWiden＆Ajmone－Marsan（1960）86）1こ

よりみとめられた．ToweらやAndersenらは条件

刺激がneuronの興奮：を惹起しない場合に試験反応が

抑制されるようなinteractionは真の抑制（inhibi・

tion）にもとつくものであるとのべている．しかし，

cortexやMRFの条件刺激が孤束核neuronに誘発

発射（DU）を惹き起した場合にみられる迷走神経刺激

の試験反応の抑圧は実はocclusionにもとつく現象

であると解するのが妥当である．

　cortexから孤束核に及ぶ抑制が如何なる機序によ

るものであるかは問題である．後索核に対する晶質起

辺

源の抑制は主としてsynapse前抑制であってsypap－

se後抑制によることは少ないとされている（Ander・

sen　et　al　19629）．19648）10））．　さら｝こ，　Eccles　1964

25）は一般に一次中継核における抑制機序はsynapse

前抑制を主とするものであり，中枢神経系に流入する

知覚情報の流れに対して負のfeed　back機構のもと

に作用していると論じている．このような事実からみ

て，interoceptiveの知覚情報の中枢神経系への流入

の場合にも皮質からの抑制が一次中継核においては

synapse前抑制の形で作用している可能性が大であ

る．孤束核neuronにおいても例外ではないと考えら

れる．また，孤束核neuronについて立証された抑制

の時間経過とその内容はそれがsynapse前抑制を含

んでいることと矛盾しない．これらの問題については

今後の研究を要する．

　迷走神経刺激によって興奮し，かつ，cortex刺激

によっても興奮せしめられる孤束核neuronが12．1％

に存在した．その場合，cortex単一刺激による誘発

発射（DU）の潜時は5．4－7．8msec（平均6．4msec）

であり，かなり長い．cortexの10　cps連続刺激に

より孤束核neuronにおいて誘発発射のspike数の

直面現象をみとめた．したがって，皮質の刺激はおそ

らく2，3のsynapsesを介して孤束核neuronを

activateするものであろうと考えられる．末梢刺激

と皮質刺激とに同時に反応するneuronは後索核にも

存在することがLevitt　et　al（1961）49、，　Jabber＆

Towe（1961）40）らによって確認されている．そして，

このようなneuronにおいては皮質の閾値下の刺激は

末梢刺激に反応する誘発発射を促進することがみとめ

られているが孤東核neuronでは促進現象はみとめら

れなかった．おそらく，条件刺激の吟味が充分でなか

ったことも一因と考えられ，る．Gordon＆Jukes（19・

62）31）によって後索核におけるこの種：のneuronは

cortical　effectを仲介するinterneuronであろうと

説明されたが，近時，Andersen　et　a1（1964）11）に

よって実際にinterneuronであることが確認され，

synapse前抑制の発現と密接に関連していることが

明らかにされた．このように類似のneuronが孤束核

と後索核とに存在している事実は両三における皮質起

源の抑制機構に類似のものがあることを推定せしめる

に足る．

　孤束核neuronの自発発射様式に対するcortex，

MRFの連続刺激の影響を観察した結果，4型に分類

された．自発発射に対してcortexおよびMRF刺激

が拮抗的効果を及ぼしたneuron（第三型）が存在し

たが，このような孤束核neuronにおいては迷走神経
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刺激の誘発発射（DU）に対してもまた中枢からの拮抗

的関係が証明された．このことは自発発射と末梢刺激

による誘発発射（DU）との相関を示す重要な事実であ

ると考えられる．

　cortex刺激によっては後索核neuronの自発発射

はすべて抑制されたとされているが（Levitt　et　a1

196049），Towe＆Jabber　196173）），著者の観察では

孤束核neuronの29．6％においてcortex刺激によ

り自発発射が促進された．このようなneuronの特徴

は迷走神経刺激による誘発発射（DU）の潜時が短く，

かつ，中枢の連続刺激により誘発発射（DU）は何ら影

響をうけないことである．　おそらく，cortex刺激に

よる自発発射の促進効果は他の構造を介した二次的現

象であると考えられる．、

　一般に自発発射そのものはきわめて流動性の性質を

持つものである．それは，Towe＆Jabber（1961）73）

が後索核neuronに対してcortexの刺激はその頻

度によってdual　effectを呈するとのべていること

によっても首肯できる．したがって，自発発射の分類

自体が刺激条件その他によって変化しうるであろう．

　中枢刺激の孤束核に対する影響がいかなる起源と経

路を以って発現するかについては本論文において充分

には解明されないが，これは重要な今後の研究課題で

ある．

　孤束核neuronの興奮性に影響を与えた有効皮質は

対側sensorimotor　cortexに限局しており，畑鼠

sensorimotor　cortexに関与することが少ないので

ある．後索核neuronに対して効果を及ぼす有効皮質

もまたSenSorimotor　Cortexに限局していることが

みとめられている　（Levitt　et　al　196049），　Towe＆

Jabber　196173），　Gordon　196231），　Andersen　et　a1

19629））．いずれにしても，後索核に対する皮質から

の：影響についてはpoint　to　pointの関係が存してい

るが，孤束核に対しては迷走神経の求心性投射の関与

していないsensorimotor　cortexから抑制作用が発

現するのは特異なことである．しかし，迷走神経の求

心投射の存する皮質領域の刺激の孤束核neuronに対

する効果については未検討であるのでこの点も今後の

解朋を要することである，

　太脳皮質から孤高核への投射経路に関しては，解剖

学的にMettler（1935）54）55）がサルでprecentralお

よびparietal　cortexよりの変性線維が孤束核に終っ

ていることをMarchi法で立証したのにはじまり，

Torvik（ユ956）72、がalbino　ratでNauta法を用

い，，Brodal　et　a1（1956）17）力弍猫でGlees法を用い

て両側fronto－parietal　cortex就中対側のsensori・

motor　cortexに発した変性線維が孤束核細胞に終止

していることを確認し，錐体路性のものであろうと論

じている．　しかし，Kuypers（1958）47）はBrodal

らの所見に反対し，孤束核細胞に終る線維は見当らな

いとし，後索核のhilusに終る線維を誤認したもの

であろうとのべている．著者の実験において，対側

sensorimotor　cortexからの下行性衝撃が迷走：神経末

梢からの衝撃と共に孤束核neuronにおいてconver・

genceをいとなむことを立証したが．これはBrodal

らの解剖学的所見を裏づけるものである．一方，後索

核にいたる皮質起源の線維が錐体路を経由するもので

あることは確認された解剖学的事実である（Walberg

195783），Kuypers　195847、，　Kuypers＆Tuerk　1964

48））．生理学的にもMagni　et　a1（1959）52）は錐体路

刺激に反応する誘発電位を後索核で採取しているが，

Jabber＆Towe（1961）40）はsensorimotor　cortex

より発する後索核に対する抑制効果は錐体路性のもの

と錐体路と無関係なextrapyramida1な経路を介す

るものとがあることを破壊実験により立証した．孤束

核に対するsensorimotor　cortexからの影響は大部・

分錐体路経由のものであろうが，MRFを介した二次

的な経路も考えうる，また，MRF刺激の孤束核に対

する効果は，延髄網様体を介するreticulo－reticular

な経路によるものであろう．

　以上を総括すると，著者の研究は従来exterocep・

tiveな知覚受容についてみとめられてきた中枢性制

御が，迷走神経を介するintercceptiveな知覚受容

についてもきわあて類似の形で当てはまることを明ら

かにした．体性知覚やその他の知覚系の一次または二

中次高話において立証された大脳皮質および中脳網様

体起源の遠心性作用が，迷走神経を経由する内臓知覚

に対しても働いてる事実は，知覚一般の中枢内におけ

る受容機構が一つの体系に沿って統一されていること

を示している．しかし，exteroceptiveな知覚衝撃に

比べて迷走神経を介するinteroceptiveな知覚衝撃

が皮質からより強く抑制されている．すなわち，生理

的状態下で識別性の高い知覚は中枢神経系内において

衝撃などを容易に発現するが，迷走神経の導く内臓知

覚の如く識別性の低い知覚は中枢からの抑圧をうけや

すく中枢神経系内において衝撃などを発現し難くなる

ものと解釈される．また，迷走神経の求心性衝撃が延

髄の一次中継核において中脳網様体からに比べて大脳

皮質からより強い抑制をうけている事実は皮質が内臓

知覚の受容に対して重要な能動的作用をいとなんでい

ることを示している．
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　内臓知覚に関する研究の一環として，迷走神経求心

性衝撃の中枢内受容機構について追求を試みた．

　54匹の非動化猫を使用して，頸部迷走神経の電気刺

激に反応する誘発電位および細胞単位の活動電位を主

として視床および延髄中継核において記録し，大脳皮

質や中脳網様体（MRF）の活動準位がいかなる影響を

及ぼしているかについて検討した．

　1　頸部迷走神経刺激による誘発電位の採取部位

　一側頸部迷走神経刺激によって誘発電位を記録する

と，視床断位ではnuc1，　centrum　medianum（CM）

で両側性にnucl，　ventralis　posterolnedialis（VPM）

で対側性に採取され，潜時はそれぞれ16－17msec，

15msecである．　CMの周囲諸白，　nucl．　dorsomedi・

alis（DM），　nucl．　centralis　medialis（NC），　nuc1．

parafascicularis（Pf）においても採取されるがその

数は少ない．中脳断位においては中脳網様体で両側性

に，中心灰白質を含むparamedian　areaで両側性に

かなり多くの点で採取され，それらの潜時は12－14

msecである．迷走神経誘発電位の記録されるその他

の部位として，両側subthalamus，両側視床下部，

対側扁桃核がある．それらの部位の誘発電位の潜時は

長く，20－40msecに亘る．延髄においては主として

刺激同側の孤束核並びにその周辺から誘発電位が得ら

れ，その潜時はきわめて短く，4．5msecを示してい

る．

　皿　視床断位における成績

　（1）視床のVPMおよびCMにおける頸部迷走

神経の単一刺激による誘発電位は，皮質脳波が覚醒

patternを呈しているときには採取されないか，僅か

に採取され，その際振幅はきわめて小であった．しか

し，Nembutalの少量投与による虚心一下では著し

くその振幅を増大した．

　（2）覚醒下において，上記視床核で迷走神経の単

一刺激によって誘発電位が採取されないか，または，

その振幅が小なるとき，短い期間の二重刺激（double

shock）を迷走神経に加えると誘発電位は発現するよ

うになり，またその振幅を著しく増大した．この現象

は延髄孤束核のneuron単位の活動にその起源を有し

ていることが確認された．

　（3）大脳皮質の刺激によりCMで採取された迷走

神経誘発電位は抑圧され，広汎なdecort量cationによ

り誘発電位の振幅は著しく増大した．

　（4）MRFの高頻度連続刺激により，　CMで採取

された迷走神経誘発電位は，その刺激中完全に消失し

辺

た．

　以上の視床叙位における実績成績は迷走神経の求心

性衝撃は延髄の一次中継核においても大脳皮質や中脳

網様体の活動により強く抑制されていることを暗示す

る．そこで，孤束核において迷走神経求心性衝撃に対

する下行性衝撃の影響を追求した．

　皿　延髄一次中継核（孤束核）における成績

　（1）頸部迷走神経の単一刺激により孤束核で採取

された誘発電位は対側sensorimotor　cortex（cor・

tex）およびMRFの連続刺激により強く抑圧され・
た，

　（2）孤束核neuronと同定された67　unitsに

おいて，迷走神経単一刺激による誘発発射（driven

unitary　discharge，　DU）の潜時は最短1．6msec，最：

長50msec，平均10．8msecであった．　cortexまた
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　の
はMRFに刺激を加えた場合に迷走神経刺激による誘

発発射（DU）の変化をきたした孤束核neuronにお

いては，迷走神経刺激による誘発発射（DU）の潜時は

最短5．4msec，最長23．Omsec，で平均14．3msec

であった．

　（3）孤束核neuron　41　unitsについて，対側cor・

tex（sensorimotor　area）およびMRFの連続刺激の

効果を観察した．cortexの連続刺激で迷走神経刺激

による誘発発射（DU）が抑制されたものは19　units

（46．3％）であり，不変のもの22units（53．6％）で

あった．一方，MRFの連続刺激により迷走神経刺激

による誘発発射（DU）が抑制されたものは12　units

（29．2％）であり，促進されたもの3units（7．3％）

であり，変化をうけなかったもの26units（63．4％）

であった．

　（4）41units中6units（14．6％）において，　cor・

texまたはMRFからの下行性衝撃が孤束核neuron

においてconvergenceをいとなむことがみとめられ

た．　そのうち3unitsにおいてはcortexとMRF

の両部位からの下行性衝撃のconvergenceがみとめ

られたが，このような孤束核neuronの活動に対して

両者の刺激は拮抗的影響を及ぼした．

　（5）中枢連続刺激により影響をうけた孤束核neu・

ronにおいて，　cortexまたはMRFに単一条件刺激

を加え，迷走神経に試験刺激を加えてその試験反応の

時間的変化を追求すると，条件刺激と試験刺激との間

隔が100msec以下において試験反応が抑制される

ことが明らかにされた．その際，条件刺激が孤束核

neuronを興奮せしめなくとも試験反応に対する抑制

が発現した．

　（6）孤束核neuron　27　unitsについて，　cortex
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およびMRFの連続刺激を行なって，その自発発射

（sPontaneous　unitary　discharge，　SU）様式の変化

を観察し，4型に分類した．迷走神経刺激による誘発

発射（DU）が，　cortexおよびMRFの刺激により相

反する影響を．うけた孤束核neuronでは，その自発発

射（SU）もまた相反する変化を示した．また，　cortex

の連続刺激により自発発射（SU）が促進されるneu・

ronが29．6％に存在した．

　以上の実験結果から，interoceptiveな知覚を伝え

る迷走神経の求心性衝撃は，視床や孤束核において大

脳皮質や中脳網様体より強い抑制的影響をうけている

ことが確認された．ことに，孤束核に対する抑制効果

は中脳網様体からの衝撃に比べ大脳皮質起源のものに

よってより強力に発現されることが確認された．

　exteroceptiveな知覚系において知られているよう

な中枢性制御機構が，きわめて類似した形で内臓知覚

の伝達にも働いていることが立証されたのである．

　終りに臨み，糸冬始御懇篤なる御指導と御校閲を添うした恩師ト

部教授に，心から感謝の意を捧げるとともに，坪川講師をはじめ

実験に御協力下さつた角家暁，渡辺洋酒，伊藤治英，浅野周二の

諸氏，並びに教室諸先生のうまざる御協力に満腔の謝意を表しま
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                                 Abstract

  In a series of studies on the viscerosensQry:-activities, the perception mechanism

of ascending afferent impulses from the vagus nerve was investigated on the
thalamic level and bulbar first relay nucleus (nucleus tractus solitarius, NTS)

using 54 immobilized cats with or without anesthesia. The central cut ends of the
bilateral cervical vagus nerves were electrically stimulated. Concentric bipolar
electrpdes and tungsten microelectrodes with 1pt of tip diameter were employed
for recording the evoked potentials as well as the unitary potentials from neuron.
- First of all, the influences of the activity of the cerebrai cortex and mecence-

phalic reticular formation (MRF) on the vagal evoked potentials were observed
at the thalamic nuclei and then the effects of electrical stimulation of the cerebral

cortex and MRF on the neuronal activity of the NTS were analyzed.
  When a single shock stimulation was applied on the unilateral vagus nerve in
the cervical region, the evoked potentials were conspicuously reco,rded in the
thalamus, the bilateral nucl. centrum medianum (CM) and the contralateral nucl,

ventralis posteromedialis (VPM). Their latencies were 16-17 msec and 15 msec,
respectively, The eoked potentials were obtained in a small number also from
the nuclei in the vicinity of CM of the thalamus, the nucl. dorsomedialis (DM),
nucl. centralis medialis (NC) and nucL parafascicularis (Pf).

  The evoked potentials following the unilateral vagal stimulation were recorded
conspicuously in the midbrain, the bilateral mesencephalic reticular formation
(MRF) and bilateral paramedian areas including the central gray region. Their
latencies were 12--14 msec. The recording site of the evoked potentials to unilate-

ral vagal stimulation was found in the other part of the brain stem, the bilateral

subthalamus, bilateral hypothalamus and contralateral amygdala. The latences of
the evoked potentials obtained in these regions were long, ranging from 20 to 40
msec. The evoked potentials following stimulation of the unilateral vagus, nerve
were abundantly picked up from the nucl. tractus solitarius and its vicinity in the

medulla oblongata were markedly short, showing 3-4.5 msec.
  Z. Observations on the thalamic level.
  1) When the animal is awake exhibiting an arousal pattern of EEG, the evoked
potential by a single shock stimulation of the vagus nerve is scarcely ind'uced in

the nucl. ventralis posteromedialis, VPM and the nucl. centrum medianum, CM of
the thalamus, and if induced, it appears in asmall amplitude. Under light anes-
thesia with Nembutal exhibiting synchronization in EEG, the response to vagal
stimulat･ion becomes recognizable in the thalamus, the potential being augmented

in amplitude. ,  2) Whereas no significant evoked potential in the thalamic nuclei is obtained
by a single shock stimu･lation of the vagus nerve under arousal"condition of the
animal, the potentials are distinctly recorded by a double shock of paired pulses
with 2r.3 msec interval applied to the' vagus nerve. This phenomenon is caused
by a'n increased excitability of the NTS neurons in the medulla oblongata which
is fired under a double shock to the vagal afferent.

  3) Conditioning stimulation of the cerebral cortex depresses the evoked poten-
tial as well as the driven unitary discharge in CM which is induced by testing
stimulation to the vagus nerve. On the other hand, the extensive decorticaion
causes a vigorous manifesta.tipn of the potential to the vagal stimulation in the
thalamic nuclei.

  4) The evoked potentials following the vagal shock in CM are completely
extinguished during high frepuency stimulation of MRF.
  It is suggested from the above results that the cortical and mesencephalic reti-
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cular inhibitory influence is exerted on the synaptic transmission at the first
relay nucleus (NTS) of the vagal afferent.

 I. Observations on the bulbar level.

 1) The potentials in the NTS evoked by vagal stimulation are markedly
depressed during high frequency stimulation of the contralateral sensorimotor

cortex and MRF.
 2) The latencies of the driven unitary discharge recorded in 67 units of the
NTS neuron following the vagal stimulation range from 1.6 to 50 msec, the
average latency being 10.8 msec.

 3) The effects of brief train stimulation of the contralateral sensorimotor
cortex and MRF are observed on the activity of the NTS neuron as to 41 units.
The driven unitary discharge in the NTS neurons following the vagal shock is
inhibited in 19 units (46.3%) showing decrease of spike number, prolongation of
latency and decrease of discharge probability, and remains unchanged in 22 units

(53,6%), when the repetitive stimulation is applied to the contralateral sensori-

motor cortex. The driven unitary discharge of the NTS neuron following the
vagal stimulation is inhibited in 12 units (29.2%), facilitated in 3 units (7.3%)

and remains unchanged in 26 units (63.4%) when the repetitive stimulation is

applied to the MRF.
  4) In 6 units of 41 NTS neurons, the convergence is observed between the
vagal ascending and cortical or mesencephalic reticular descending impulses. In 3

of these units, the convergence is found among three components of the cortical,

mesencephalic reticular descending and vagal ascending impulses. On this occa-
sion, the repetitive stimulation of the cortex and reticular formation exerts an
antagonistic effect on the activity of the NTS neuron. The former exerts inhibi-
tion, but the latter facilitation.

  s) A single shock of conditioning stimulation to the cortex or MRF inhibits
the driven unitary discharge of the NTS neuron which is activated by the testing
shock to the vagus nerve, when conditioning-testing interval is under 100 msec.
The testing response is inhibited even when the conditioning stimulation makes
no spike activation on the NTS neuron.
  6) 27 NTS neurons are divided into 4 groups according to the change of the
spontaneous unitary discharge (SU) following the brief train stimulation of the
cortex and MRF. The spontaneous activity is depressed in 12 neurons (44.4%)
and facilitated in 8 neurons (29.6%) by cortical stimulation. The spontaneous
unitary discharge is affected in the antagonistic way by stimulation of between

the cortex and MRF in some NTS neurons where the driven unitary discharge
following vagal shock is affected in the antagonistic way by stimulation of the

cortex and MRF.
  The results obtained above lead the following conclusion that the higher
structures of the central nervous system, the cerebral cortex and mesencephalic
reticular formation exert a descending inhibitory influence on the viscerosensory
system in the similiar way as on the exteroceptive sensory system.


