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緒 言

　視床断位における末梢知覚の投射路に関して，lem・

niscal　systemとextralemniscal　systemとの両

者の存在することは近年の生理学的方法および解剖学

的方法によって明らかにされている．

　Mountcastle＆Henneman　（1952），　Rose＆

Mountcastle（1952），　Hunt＆0’Leary（1952），

Collins＆0’Leary（1953），　Cohen＆Grundfest

（1954），Poggio＆Mountcastle（1960）らはbar－

biturate麻酔下において，視床腹側部の一部，すな

わち，ventrobasal　complex（VB）ないしnuc1．

ventralis　poterolateralis（VPL）に脊髄後索を上

行する触，圧，関節運動刺激に基づくimpulseに反

応するneuronがあることをみとめ，そのneuron

の排列はsomatotopic　arrangementを示している

ことを明らかにした．かくして，lemniscal　system

の求心性impulseの伝達様式の特異性を報告してい

るのである．

　extralemniscal　systemはlemniscal　system以

外の知覚投射系を意味する．そのうち，Starz玉et　al

（1951），French　et　al（1953）は脊髄前側索を上行す

る古典的脊髄視床路から多量に側枝が出て脳幹網様体

を上行し，視床内側部核ないし野板内核などを介し，

皮質に汎性投射する視床汎性投射系の存在することを

報告し，新しい求心系として注目された．この求心性

知覚路はその電位の潜時，持続時間，modalityなど

の生理学的性格において1emniscal　systemとは異

なっており，軽麻酔，または，無麻酔で実験が行なわ

れるようになってから，その正確な知識が得られるよ

うになったのである．しかし，intralaminar　system

への求心性投射系が知覚の認知に関して如何なる生理

学的意義を持つかについては今日まで全く明らかにさ

れていなかったのである．

　体表のみならず，内臓臓器に与えられた有害刺激に

より惹起された求心性衝撃は脊髄後根に入り，脊髄前

側索を上行し，視床中継核にいたり，大脳皮質に投射

され，刺激の認知がなされるものとされている．この

視床までの伝導路を考えてみると，従来は，脊髄視床

路として2－neuron性のものであるとされてきた．

たしかに後根切断術，前側口切蔵術，延髄，橋にお

ける切図術などの外科的除痛手術成績よりみて，この

2－neuron性の脊髄視床路が有害刺激により惹起され

る求心性衝撃を伝達するのは正しいと考えられた．と

ころが，Walker（1945），　Mark（1963）らによって

視床中継核であるVPLを破壊しても充分な除痛効果

が得られないことが実証され，一方ではNauta法に

よる前側索切蔵回の変性の追跡が進められ，Bowsher

（1957）およびMehlerら（1960）によってVPLに

終るfiberの少ないことが報告されるに至って，こ

の2－neuronによって構成されている脊髄視床路が

有害刺激の受容ないし認知の過程において本質的な役

割を果しているか否かが疑問視されるようになった．

一方，Mountcastleら（1960）は有害刺激に反応す

る『neuronが視床断位では　posterior　thalamic

area（PO）に存在することを報告して注目を浴びた．

また，Bowsher（1957，1961），　Mehler，　Nautaら

（1960）によって前側索切藏後の変性線維の走行の検

討も次第に詳細に行なわれ，脳幹網様体，視床の響板

内核群に終る線維の多いことが明らかにされてきた．

すなわち，形態学的にも脊髄前側索を介しintra・

1aminar　nuclei，とくに，　nucl．　centrum　medianum

（CM）へ上行する線維の存在が明らかとなったわけで

ある．これらの成績よりすると古典的脊髄視床路が有

害刺激の認知において主体をなすとする考え方は改

められなければならないことになる．　しかも，最近

Weddel一派（1959）によって神経終末のreceptor

において，すでに，有害刺激にのみ反応してreceptor

・potentialをgenerateする特異なもののないことが

報告されている．有害刺激の認知機構はまさに再検討

さるべき段階にきているといわねばならない．

　私どもは内臓知覚に関連する有害刺激の認知につい

て検討を行なうために，坐骨神経，内臓神経，迷走神

経の三つの末梢神経を選び，まず，それらの求心系の
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1emniscal　systemあるいはextralemniscal　system

への関与について検索し，それらの伝える知覚の視床

内での受容機構を明らかにし，次にその受容における

大脳皮質，辺縁系などの意義について解明を企てたの

である．

研　究　方　法

　実験にはすべて無麻酔，非動化猫を用いている．内

臓，迷走，坐骨神経の末梢端を切りはなし，その中枢

端に双極電極を装着し矩形波による刺激を加えてい

る．有害刺激としてはpinchまたはpin－prickを針

または鉗子を用いて与えている．聞脳，中脳，延髄に

おいて内軸の先端直径0，3mmの同心双極電極を用い

て誘発電位を採取し，先端直径1μの一tungsten微

小電極を用いてneuron単位の活動電位を採取して

観察した．さらに，この視床の活動電位に及ぼす脳内

各部位の活動準位による影響を検討するためには，大

脳皮質，辺縁系，脳幹網様体などを同心双極電極で刺

激している．

視床下位における内臓神経，迷走神経，坐骨

神経求心系の活動電位の採取部位とそれらの

電位の解析

　私共は，まず，誘発電位法を用いて内臓神経，迷走

神経，坐骨神経刺激によってえられる電位を視床内に

追跡し，その解剖学的の分布とそれぞれの電位の性状

との吟味を試みたのである．

　内臓神経刺激による誘発電位の採取される部位は中

脳君位では中脳網様体（MRF）にあり，間脳断位では

nuc1．　ventralis　poterolateralis　（VPL），　corpus

geniculatum　medialeのmagnocellular　part（M

Gmc）およびnucl．　centrum　medianum（CM）に

第1図　視床（VPL，　CM，　MGmc）および中脳（MRF）断位において採取さ

　れた誘発電位．VPLにおいては，異なった1eve1で位相の反転を示す．

　CM，　MGmc，　MRFにおいては同一のIeve1で位相の反転を示している．
　下へのふれ：positive　phase
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ある（第1図）．

　坐骨神経刺激による誘発電位の中脳，間脳における

採取部位は内臓神経刺激によるそれと同一である．す

なわち，内臓神経誘発電位と坐骨神経誘発電位とはそ

の潜時，波形，位相の反転などに関しては異なるが，

それらの採取部位に関しては同一なのである．

　迷走神経刺激による誘発電位の採取部位の中脳，間

脳に輩け1る分布はきわめて広汎である．中脳において

は内側および外側中脳網様体（mesencephalic　reti・

cular　forrnation，　MRF）で採取され，中心灰白質

の，ことに，腹側のparamedian　areaで豊富に採

取されるが，この中には赤核も含まれる．間脳，こと

に，視床において量も豊富に誘発電位の得られる部

位は甲板内核，ことに，nuc1．　centrum　medianum

（CM）である．さらに，　nucl．　centralis　medialis

（NCM），　nucl．　parafascicularis（Pf）でも採取され

る．視床の特殊中継核ではnuc1．　ventralis　postero・

medialis（VPM）の腹内側部で採取される．　nuc1．

ventralis　posterolateralis（VPL）では採取されな

い．subthalamusでは後部視床の腹側において採取

され，その主な部位はzona　incertaである．　sub・

thalamusより頭側においては背側視床下部から腹側

視床下部の背側に亘って採取される．とにかく，その

採取される範囲は坐骨神経刺激の場合より広いのが特

徴である，間脳ではないが，皮質下構造のうち扁桃

核，ことに，その外側核において迷走神経誘発電位が

採取される（第17図参照）．

　CM，　MGmcにおいては迷走神経，内臓；神経，坐骨

神経の刺激による誘発電位の採取部位について解剖学

的な分布の差をみとめなかった．

　VPLまたは，　VPMにおける誘発電位は刺激対側

に94％，刺激同門に6％，すなわち，主として対側性

に採取されるのである．CM，　MGmcにおける誘発電

位は刺激の同側，対側ほぼ同率に，すなわち，両側性

に採取されるのである．subthalamusにおける誘発

電位も両側性に採取され，中脳におけるそれも両側性

に採取される．

　まず，VPLにおける・電位の性状について解析を試

みる．．記録電極を1mm挿入しながら誘発電位の波

型を観察するとVPLにおいては，第1図上段に示す

如く，坐骨神経刺激による誘発電位はJasperのatlas

により＋1～0の高さで位相の反転を示す．内臓神

経刺激による電位はそれよりも浅い＋2～＋1の高さ

1で位相の反転を示す．迷走神経刺激による誘発電位は

VPMにおいてのみ採取され，＋0～0～一1の高さで

位相の反転を示している．潜時はそれぞれ9．8±0．9

msec，9．9±0．7msec，15．0±0．5msecであって，

前二者の間に著しい差をみとめず，迷走神経刺激のも

のがやや長い．そこで，坐骨神経刺激と内臓神経刺激

との誘発電位の間で相互干渉をみると坐骨神経刺激，

内臓神経刺激の何れを条件刺激としても試験刺激によ

る誘発電位の振幅並びに潜時には何ら変化をみとめな

かった．誘発電位の回復曲線をみると40msecに亘

っているので，末梢神経の1／10／1の刺激を加えても

誘発電位の振幅には影響がみられないのは当然であ

る．すなわち，相互干渉はみられないのである，

　ここで，研究をさらにすすめてneuron単位の電

位に基づいて観察すれば，誘発電位の示した性状はよ

り明確となるのみならず，その・neuronのreceptive

fieldが明らかにされ，適刺激による反応様式の検討

も可能となり，neuronの末梢よりの求心性衝撃の受

容機構を明らかにしうるわけである．VPLのneu－

ronにおいては内臓神経刺激によって潜時10．6±1．2

msec，坐骨神経刺激によって潜時11．1±1．Omsecの

活動電位が得られ，VPM　neuronにおいて迷走神経

刺激によって潜時15．2±1．Omsecの活動電位が得ら

れる，これらめ各神経刺激による活動電位が同一neu・

ronにおいて採取されたものはみられなかった．す

なわち，VPLではconvergent　neuronはみられな

いのである，この末梢神経刺激に一定潜時で反応す

るneuronの活動電位を誘発発射（driven　unitary

discharge，　DU）と呼ぶことにする．これに対して非

刺激時にも自発的に放電しているneuronの活動電

位を自発発射（spontaneous　unitary　discharge，

SU）と呼ぶ．　VPLでは5－15／secの発射頻度を示す

自発発射（SU）がみとめられる．末梢の適刺激が与え

られるとneuronはその自発発射（SU）の変化の形

で反応することになる．そこで，自発発射（SU）が誘

発発射（DU）の出現によっていかに影響されるかを

知ることは適刺激による活動電位のなりたち，いいか

えると，情報の認知の解明に役立つことになる．第2

図右Bには内臓神経刺激後1秒間の発射が示されてい

るが，まず，一定の潜時の後に誘発発射（DU）がみ

られ，それに続いて約50msecの間自発発射（SU）が

抑制され，それ以後に自発発射（SU）が続く．また，

第2図右Aには坐骨神経刺激後1秒間の放電状況が示

されているが，誘発発射（DU）の潜時に差をみとめる

のみでその発射patternは内臓神経刺激後のそれと

同様である．今この関係を明確にするために，内臓神

経刺激により誘発発射（DU）を得た30　neuronにつ

いて1秒間の発射のspike　interval　histogramを作

成してみると，第2図左に示す如く，spike　intervaI
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が50－250rnsecのものが1敵少している．そこで，VPL

における自発発射（SU）の頻度を10－15／secとす

ると，spike　interva1は平均約75　msecであり，

modeはこの値を示すべきであるが，誘発発射（DU）

の出現後：には自発発射（SU）の出現は250－300　msec，

第2図　VPLおよびCM　neuronの内臓神経および
　坐骨神経刺激による誘発電位（DU）および自発発

　射（SU）とhistogram
　　右：坐骨神経（A）および内臓神経刺激（B）の場

　　　合のVPLおよびCM　neuronにおける発
　　　　射の1秒間にわたる記録

　　左：内臓神経刺激に応じた　VPLおよびCM

　　　neuronの刺激後1秒間の発射状況を30
　　　unitについて総括したhistogram
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第3図VPL　neuronの内臓神経頻回刺激による反応
　　A：刺激前の自発発射（SU）

　　B：内臓神経1cps刺激時の発射

　　C：内臓神経10cps刺激時の発射
　　D：内臓神経1cps刺激時の発射
　10cpsの頻回刺激に応じて誘発発射（DU）がみと
　められるが，この間，自発発射（SU）の抑制がみ
　とめられる．

　　較正：100msec
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500－550msec，700－750　msecにpeakを持つ分布を

示している．このことは末梢の求心性衝撃により誘発

発射（DU）がひきおこされた後には自発発射（SU）

が抑制される状態を示し，これはまたVPL　neuron

の線維結合のありかたを表現していることにもなる．

第3図AからDへの連続記録にみる如く，末梢神経を

1／10／1の頻度で刺激するとこの関係は一層明確にな

る．誘発発射（DU）は頻回刺激にfollowするよ

うになるが，自発発射（SU）は著しく抑制されてい

るのである．

　適刺激として触刺激，圧刺激，関節運動刺激，有害

刺激などを加えて，VPL　neuronにおける活動電位

を追跡すると，触，圧，関節運動刺激に反応する活動電

位を得るが，有害刺激に反応する電位を得ることはで

きなかった．そのreceptive　fieldをみるに第4図1

に示す如くVPL　neuronは限局した狭いreceptive

fieldを有し，かつ，電極を挿入てゆくとreceptive

fieldの一定方向への移動が明らかに観察された．

すなわち，VP：L　neuron　の配列に　somatotopic

arrangementがみとめられたわけである。

　要するに，VPL　neuronは，その活動電位の性状

と切藏実験の結果とよりして，主としてlemniscal

componentの求心系を受容しているものといえる．

また，VPL　neuronは一つの情報の認知に続いて，

抑制のみられる特異な伝達様式をもつていることが注

目される．従って，VPL　neuronは有害刺激の認知

には本質的の意義を持つものでないといえよう．しか

し，後にも述べるが，このVPLの活動準位は有害刺

激の認知の過程において一役を演じていることは事実

であって有害刺激の認知に全く関与しないものである

とはいえない．

　次に，Poggio＆Mountcastle（1963）がnoxious

stimuliに応ずる視床内のneuronはposterior

thalamusにあることを報告しているので，この部分

について検：亡しなければならない．Mountcastle一

派（1963）のposterior　thalamus：としている部位は

解剖学的に検討するとmedial　geniculate　bodyの

magnocellular　part（MGmc）に一致する部位であ

る．このことはWhitlockこ＆Per1（1961）によって

もみとめられている．　この部位はlemniscal　com・

ponentがmedial　geniculate　bodyに半月状に入

りこみ，内側は中脳網様体，被蓋に接しているために

生理学的機能の分析に困難な部位でもある．末梢神経

刺激による誘発電位についてみるとMGrncにおいて

は刺激同側性のものと対側性のものとがほぼ同率に採

取されているのみならず内臓神経刺激の誘発電位と坐
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第4図の1　VPL　neuronにおける触刺激に対する
．反応のreceptive　fieldと電極先端位置の関係

　VPL　neuronは限局性の狭いreceptive　fieldを
　有し，触，圧，』関節運動の刺激に反応する．
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第4図の2　CM　neuronのreceptive　field
　有害刺激に反応するCM　neuronは体の両側に亘
　る広いreceptive　fieldを有する．発射状態は刺
　激の部位によって異なる．
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三神経刺激の誘発電位とが同一の高さで位相の反転を

示し，同時に音刺激による誘発電位が採取される特徴

がある（第1図参照）．その潜時はVPLにおいて採取

される誘発電位のそれよりも：平均6．Omsec長く，中

脳網様体で採取される誘発電位のそれよりも1．O　msec

長いものであった．内臓神経刺激による誘発電位と坐

骨神経刺激による誘発電位との相互干渉を検すると，

どちらを条件刺激にしても100msecの刺激間隔です

・1回れがみとめられた．すなわち，この成績は相互干渉
垂

のなかったVPLの場合とは異なっている．さらに，

VPLにおいては末梢神経の頻回刺激を加えた場合

それぞれの刺激に対応する電位は変化を示さなかっ

たが，MGmcにおいては刺激後数秒間に亘って誘発

電位の著しい振幅の増大と潜時の短縮とがみられ，

posttetanic　potentiationがみとめられた．次に，

MGmcのneuron単位の電位の観察によってこの核

における求心性衝撃の受容態度について検討すべきで

あるが，MGmcのneuronの同定になお問題を残し

ているので私共はこの核についての成績を慎重に取り

扱い，未だ最終的の結論をだしていない．そこで，

Mountcastleら（1963）のこれについての成績を参

考にするとこの部分のneuronの50％が有害刺激に

反応し，41％が触刺激と圧刺激とに反応し，somato・

topic　arrangementを示さないとしている．な却，

Wedde1一派（1959）による末梢のreceptorに有害

刺激に対する特異のものがないという所見を参考にす

ると，有害刺激に応ずるneuronと触刺激に応ずる

neuronとが視床断面で混在しているとは考えにくい

のでMGmcにおいては1emniscal　componentと

有害刺激の伝達系と目されるextralemniscal　com・

ponentとが最も近く相接し一部には混在しているも

のもあるのであって，MGmcが有害刺激の認知に本

質的の役割を果しているとは速断できない．

　さて，視床内で末梢神経刺激により誘発電位を採

取し得るもう一つの部位であるnucleus　centrum
medianum（CM）について検討を加えよう．　CMは

intralaminar　nucleiの一つでMorison＆De・

mpsy（1941）以来，汎投射系とされ，意識の準位を

決定する部位の一つと考えられている．内臓神経，迷

走神経，坐骨神経刺激によりCM内で得られる誘発

電位は刺激同職と刺激対側とにほぼ同一に得られる

（第1図参照）．その潜時は内臓神経刺激の場合，対側

のもので17．7±1．7msec，同側のもので18．2±1．3

msecであって，同側のものが1．Omsec長いのであ

る．坐骨神経刺激による誘発電位の潜時はこれらより

平均1．5msec短いものであり，迷走神経刺激の場合

は平均16．5msecであった．第5図には内臓神経刺

激によるVPLで採取された誘発電位とCMでi採取さ

れた誘発電位との同時記録を示してある．いま，CM

中へ1mmずつ記録電極を刺入していくと内臓神経，

迷走神経，坐骨神経刺激による誘発電位の波高は同一

の高さで位相の反転を示した．

　内臓神経刺激による誘発電位と坐骨神経刺激による
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それとの間で相互関係をみると条件刺激をどちらにし

ても100msec以下の刺激間隔では試験刺激による誘

発電位の振幅と潜時の延長とがみられた．すなわち，

相互干渉がみられる．　このoccluSive　interaction

第5図　内臓神経刺激によってCMおよびVPLで
　同時に記録された誘発電位

　　下へのふれ：positive　phase

　　較正：50μV，10msec

CM
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の現象は迷走神経刺激の誘発電位についても同様にみ

られた．CMにおける内臓神経誘発電位は低酸素症，

低血圧，低体温などの内的条件にきわめて敏感で，誘

発電位の潜時の延長，振幅の減少などを招来し，はな

はだしい場合には誘発電位は消失する．また，Ravo・

na15－10　mg／kgの静注による軽麻酔下にも明らかに

誘発電位の潜時の延長，持続時間の延長がみられ，

back　ground　activityは減少し，さらに麻酔を深め

ると誘発電位は消失する．VPLにおける内臓神経誘

発電位は麻酔によって影響されなかった，　さらに，

CMにおける末梢神経刺激による誘発電位の最も特徴

的な変化は内臓神経に10cpsの頻度で頻回刺激を加

えた際の変化にある．第6図に示す如く内臓神経を

10cpsで刺激するとCM内の誘発電位は刺激中およ

び刺激後抑制されるが，誘発電位の抑制されている期

間中20－30cpsの周波数を有する電位変化が100－50

μVの振幅をもつて出現することである．この電位の

変化は10cpsの刺激中から始まり，刺激後7～8秒

にも及ぶのである．　ここではこれをCM　Spindle

burstと呼ぶが，このspindle　burstが出現してい

る期間中誘発電位の振幅の低下がみられるほかに皮質

脳波は低振幅，速波のarousal　patternを示してい

た．このCM　spindle　burstは中脳網様体，視床中

A

第6図　内臓神経頻回刺激により発生するCMの電位変化
　　頻回刺激（B－C）後，20－30cps，50－100μVのspindle　burstが出現
　　する’（D－E）

　　誘発電位はposttetanic　occlusionを示す．皮質脳波はCM　spindle
　　burst発生中はarousal　patternを示している．

　　下へのふれ：positive　phase　較正：1sec
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継核，辺縁系を10－100cpsで刺激しても惹起されな

い．しかし，大脳皮質のsulcus　cruciatusより前方

にstrychnization（1％）を加えることによって内臓

神経頻回刺激を行なった際に出現するものとほぼ同様

のspindle　burstをCM内に限局して出現させ得る

ことを知った．この両者が同一であることはその藍島

の類似していること，CM内に限局して出現するこ

と，両者とも一Ne血bdta1のsurgical　dosisの1／3

量の注入により消失せしめ得ることの三つの点より推

定し得る．一逆にCM　spi血dle　burstが内臓神経頻回

刺激によって惹起されているとき大脳皮質をSI，　SH，

前頭葉，側頭葉，後頭葉の順に記録側のdecortica－

tio血をすすめてもこめspindle　burstを消失せしめ

ることはできず，両側のdecorticationを完成しては

じめて消失せしめ得るのである．また，このspindle

burstの発生には脳幹網様体の関与が全くないことも

証明された．

　さらに，CMにおける誘発電位の諸性状の持つ生理

学的意義を解明するためにCMのneuron単位の電

位の観察を行なった．まず，CM　neuronにおける内

臓神経刺激による誘発発射（DU）と自発発射（SU）

の発射状況より検討したい．第2図右は内臓神経刺激

後1秒間の発射状況を示す．誘発発射（DU）の潜時

は17．7±1．7msecである．この誘発発射（DU）の

あとに短い抑制期間があり，それに続いて自発発射

（SU）がみられる．しかも，刺激後にほ自発発射（SU）

の発射頻度の増加がみられる．CM　neuronの自発発

射（SU）め頻度は11－30／secで非刺激時にもかなり

の変動がみられる．これをinterval　histogramで

みると第7図の上部に示す如く，放電間隔の不規則性

が指摘される．ところが，第7図の中央および下段に

示す如く内臓神経に対し1cpsの刺激を加えるとCM

neuronの自発発射（SU）の発射頻度は増加しその規

則性も増す．10cpsの刺激を加えると誘発発射（DU）

は刺激にfollowしなくなるが自発発射（SU）の発

射頻度はさらに増加し，かつ放電間隔もさらに規則的

になってくる，第2図左は内臓神経の1cpsの刺激

後1秒間におけるCM　neuronの誘発発射（DU）と

自発発射（SU）とを30　unitsについて総括してspike

interval　histogramを作成したものを示している．

VPLにおける誘発発射（DU）と自発発射（SU）との

関係とは全く異なっており50－150msecのinterval

をもつ放電が著しく増加している．また，この場合誘

発発射（DU）の出現が自発発射（SU）の頻度を著し

く増加させている特徴がうかがえる．VPLでは末梢

よりの求心性衝撃により膜電位が脱分極され誘発発射

第7図CM　neuronの自発発射（SU）の発射間隔
　に基づく放電の分布（interval　histogram）

　　A：刺激前の自発発射（SU）

　　B：末梢神経1cps刺激時の自発発射（SU）
　　C：末梢神経10cps刺激時の自発発射（SU）、
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（DU）を放電するとただちに過分極に陥りそれが長く

持続するのである．CMでは末梢よりの求心性衝撃に

より膜電位が脱分極され誘発発射（DU）を放電して

約50msecの過分極が続き，その後再びかなり持続

的の脱分極が出現するという結果になっている．こ

こで誘発電位の観察においてみられたCM　spindle

burstをneuron単位の電位と関連させて検討しな

ければならない．内臓神経頻回刺激によるCM　spin

dle　burstはneuron単位の電位からみて何を意味

し，また上述の脱分極で説明された事実と一致するか

否かの検討である．これらの間題を分析することによ

ってCM　neuronの末梢神経よりの情報処理の一面

を明ら．かにすることができる．最近，Andersen＆

Eccles（1962）は麻酔下の猫のVPLにおいて8cps

のslow　waveをみとめこれはIPSPであると報告

しているが，CM　spindle　burstはその周波数から，

また，Nembuta1のsurgical　dosisの1／3量の注入

で消失することからそれとは全く異なるものであるこ

とを注意したい．さて，CM　neuronの全Unitにお

いて内臓神経の頻回刺激によるCM　spindle　burst

が発生している期間には誘発発射（DU）が抑制され

ている．これは自発発射（SU）との区別が困難である

ことにもよるのであろう．しかし，内臓神経頻回刺激

によるCM　spindle　burst発生中にはCM　neuron

の自発発射（SU）は著しく促進されている．しかも，

内臓神経の10cpsの刺激によってspindle　burst

の記録されない時にもCM　neuronの自発発射（SU）
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の促進をみるのである．このCM　neuronの自発発

射（SU）の促進の状況を詳細に検討すると四つの型に

分類される（第8図）．第1型はCM　spindle　burst

のnegative　phase，または，　positive　phaseに同

期して自発発射（SU）をみとめるものである．　この

場合自発発射（SU）patternと　slow　potentia1と

の関係からspindle　burstの本体はEPSPが連続

して出現しているものと推定される．CM　neuronの

16％がこの型を示している（第8図上）．第一型は内

臓神経の頻回刺激後持続的に自発発射（SU）の増加を

みるものである．この場合自発発射（SU）のfacilita・

tionはEPSPのsummationによって生ずるもの
と考えられる．CM　neuronの43％はこの型に属す

る（第8図中）．第皿型は内臓神経の頻回刺激後に自発

発射（SU）が抑制され，次いで，　phasicに促進され

るものである．この現象を細胞膜電位についてみると

刺激直後に膜の過分極を示し，次いで，脱分極を示す

ものと考えられる．しかし，その時間的経過から初め

の過分極はIPSPによって説明されないもので，こ

の機序の解明はなお残された問題である．　CM　neu・

第8図　内臓：神経頻回刺激によるCM　neuronの発射patternおよびhistogram（左）
上段（type　1）：

中段（type　2）：
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ronの25％はこの型に属す（第8図下）．第1V型は一

定の様式なしに，自発発射（SU）の増加しているも

のである．CM　neuronの16％はこの型に属す．結局

CM　spindle　burstの出している際にはCM　neuron

の75％においてEPSPが種々の型であらわれること

を示している．　しかも，CM　spindle　burstを消失

させる作用のあるNembuta1を投与すると第9図左

に示す如く，内臓神経の頻回刺激による自発発射（S・

U）の促進現象はおさえられ，誘発発射（DU）のみが

刺激に対応して出現するのである．また，第9図右に

示す如くCM　spindle　burstの発現を促進せしめる

cortexのstrychnizationによって自発発射（SU）

の著しい増強がみられるのである．

　これらのことからCM　neuronが末梢からの求心

性衝撃を受容するにあたり，誘発発射（DU）は末梢

刺激の時間的情報の認知に関与し，自発発射（SU）は

末梢刺激の量的情報の認知に関与しているものと考え

ることができる．しかも，この自発発射（SU）の発射

状況は主としてCM　neuronにおこる膜電位の脱分

極の性質によって異なるものといえる．　しかし，CM

neuronの配列にはsomatotopic　arrangementがみ

られず，CM　neuronにおいては迷走神経，内臓神

経，坐骨神経などの求心性伝導のconvergenceがみ

とめられるのである．従って，CM　neuronが末梢刺

激の質的変化による情報処理を営むこと，すなわち，

刺激のmodalityによる特異の変化を認知すること

はかなり困難であり，刺激の部位の認知も困難である

と考えられる．適刺激によるCM　neuronの活動電

位の変化を追求した成績はこの点を一層明確にして

いる．CM　neuronは末梢の有害刺激に（noxious

stimuli）のみ反応して活動電位を発現し，触，圧，

関節運動などの刺激に反応して活動電位を発現するこ

とはない．すなわち，CM　neuronでは全unitにお

いて四肢，躯幹，内臓のpin－prickまたは趾指の開

大の刺激に反応する放電が得られるのである．その反

応様式としてpin－prickまたは趾指の開大により発

射頻度が増加し，刺激終了後もその変化は持続し，刺

激説の発射頻度に復するのに最長1秒を要した．ま

第9図　CM　neuronの発射に対する軽麻酔および皮質のstrychnizationの影響
　　左：軽麻酔（Nembuta110　mg／kg）投与の内臓神経刺激によるCM　neuron
　　　　の発射に及ぼす影響，誘発発射（DU）は麻酔後も存続するが，第8図にみ
　　　　られた如き自発発射（SU）のfacilitationlはみとめられない．

　、　　較正：1sec
　　右．：CM　neuronにおける自発発射（SU）に対する皮質strychnizationの影響
　　　　A．操作前の．自発発射（SU）

　　　　B．内臓神経一1cps刺激時め発射

　　　　C．内臓神経10cps刺激時の発射
　　　　D．頻回刺激後の自発発射（SU）

　　　　E．皮質strychnization　1分後の自発発射（SU）

　　　　F．皮質strychnizaton　3分後の自発発射（SU）

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　パ騙驕蟹騙顯繭

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　幽幽幽幽幽幽幽幽遍幽山幽幽幽

B圏園璽璽盟

C酌盤面函』吉凶■西這出鰯一
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　l　SEO

C

E画幽幽幽幽幽幽幽幽

F幽幽幽幽唖幽幽幽幽



180 ト 部

た，有害刺激によって活動せしめられるCM　neuron

は10mg／kgのNembuta1注射によりその活動を失

なう（第10図）．CM　neuronは体の両側に亘る非限局

性の広いreceptive　fieldを有している（第4図の2）．

ただ，全体表面のpin－prickに反応するneuronは

みとめられない．両側後肢の刺激に反応するneuron

は62％に達し，その中，前肢または躯幹のpin－prick

にも反応するものは84％に達した．一側四肢の一部に

限局する刺激に反応するCM　neuronはない．要す

るに，一つのCM　neuronは2カ所以上のrecep・

tive　fieldをもつが，この際刺激の強さは同一であっ

ても刺激の与えられた部位によってCMに発現する

活動電位の発射頻度並びに持続時間は異なるのであ

る．pin－prickに対するCM　neuronの反応におい

ては放電の発射頻度の増加のみならず増加の持続時間

が刺激の強さを決定する因子となっている．

　以上，視床内のVPL，　MGmc，　CMの三者につい

ての結果をまとめると，古典的脊髄視床路の中継核と

して痛みの認知に関係があるとされたVPLは直接

的には　noxious　stimuliの認知には関与せず，

intralaminar　nucleiの一つであるCMがこれに関

与し，しかも，その認知にはCM　neuronの自発発

射（SU）が大さな意義をもつのである．すなわち，

CM　neuronの自発発射（SU）の発射頻度によって

刺激認知の量的表現が行なわれていると考えてよいの

である．

第10図　CM　neuronのnoxious　stimuliに対する
　反応とその軽麻酔による影響

　　A：無麻酔時のnoxious　stimuli（下線）に対
　　　　する反応

　　B：軽麻酔（Nembutal　10　mg／kg）による影響

　　　　軽麻酔下ではもはやnoxious　stimuli（下
　　　　線）に反応しなくなる．

A

第11図　CM　neuronの活動に対するVPLの10cps
　：および100cps刺激による影響　　　　　　　1

”A：刺激前のCM　neuronの自発発射（SU）

　　B：VPL　10　cps刺激時のCM　neuronの自発
　　　　発射（SU）のfacilitation　　　　　’

　　C：VPL　100　cps刺激時のCM　neuron自発発
　　　　射（SU）のfacilitation

，較正：100msec

有害刺激の認知に関与するC班の活動に対

する近接領域の活動電位の影響

3　
【

o

　1．VPLの活動準位の影響

　私共は窪CM　neuronの自発発射（SU）の発射頻度

が有害刺激の認知における量的表現と相関することを

知ったのでCM　neuronの自発発射（SU）に対して

古典的脊髄視床路の果す役割について検討を加えたの

である．

　脊髄視床路の中継核であるVPLとCMとの間に

reciprocalの線維結合が在存することはすでに知ら

れている．私共はVPLを刺激してCM　neuronに

おいて活動電位を採取した．実際に12－16msecの潜

時で誘発発射（DU）が得られたneuronは15．4％

にすぎないが，VPLを10　cps，100　cpsで刺激する

とCM　neuronの自発発射（SU）は明らかに促進を

示した（第11図）．　この場合，末梢神経刺激による

CM　neuronのDU－SU発射のr時間の発射頻度へ

のVPL刺激の影響をみるど，誘発発射（DU）に対

してはその潜時，発射数の荷れにも変化を与えていな

いが，自発発射（SU）に対しては発射頻度を著しく

促進せしめることがわかったのである．しかも，自発

発射（SU）’の頻度の増加によって誘発発射（DU）が

抑制ざれる事実を勘案すると自発発射（SU）の発射頻

度が刺激の量的認知に関与していることを確実に容認

できる．

　2．対側CMおよび中脳網様体の活動準位の影響

対側CMを低頻度並びに高頻度刺激するとCM　neu・

ronの自発発射（SU）は一般に促進される．また，

中脳網様体（MRF）を刺激すると刺激中CM　neuron

の自発発射（SU）は抑制され，刺激後促進される，次

に，CM　neuronは末梢の触，圧，関節運動などの刺
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激に反応しないが，中脳網様体（MRF）の高頻度刺題

で条件づけておくと触，圧刺激に反応する活動電位を

発現するようになる．そこで，対側CMまたは中脳

網様体（MRF）の刺激の条件づけによりpin－prick

に対するCM　neuronめ発射が如何に影響されるか

を検索したのであ．る．（第12函）∬対側℃Mを10ん100

cpsで刺激すると．pin一血rickに対するCM．　heuron

の発射頻度は増加するが，増加の時間はとくに延長し

ない．また，中脳網様体（MRF）を100　cpsで刺激

するとpin－prickに対するCM　neur6nの発射頻

度は増加し，増加の持続時間も延長する．・

　以上CM　neuronの自発発射（SU）は中脳網様

体，視床中継核などの活動準位によって決定されてい

るものである．末梢神経刺激による中脳網様体並びに

視床中継核などにおける誘発発射（DU）の潜時は

CMにおけるそれより短いので，末梢神経よりの求心

性衝撃がまず中脳網様体，視床中継核を活動させ，こ

れがCM　neuronの自発発射（SU）へ影響を与え，

CM　neuronが有害刺激をうけ入れる際の一つの．

biasをなすものと考え得る．

第12図　noxious　stimuliによるCM　neuronの発

　射に対する対側CMおよびMRFの高頻度刺激の
　影響

　　　縦軸：発射数／秒

　　　S：noxious　stimuli
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CMの活動に対する周辺領域の活動準位の影響

　さて，ここでCM　neuronの自発発射（SU）に対

して辺縁系，大脳皮質はどのように関与しているかを

知ることが次の問題点となる．

　1．辺縁系活動準位の影響

　まずCMの活動電位とvisceral　brainとされて

いる辺縁系の活動準位との関係を検討した．内臓神経

刺激により扁桃核において潜時の著しく長い誘発電位

を得る．この部位にburst刺激を加えて条件刺激と

して内臓神経刺激によるCM内の誘発電位を試験反

応として相互干渉を観察した．条件刺激としての扁桃

核刺激によつて，amygdaloid　seizureを発生した

場合には内臓神経i刺激によるCM内の誘発電位は一
様に抑制されるが，sei、u，eをみと耀ない胎繭

搾制郊果をみとあ得るものと促進効果をみとめろ，もの

とがあつた・促轡れる場合・第13図C・Dに示す

如く，扁桃核のb…f刺激によつて◎M内に時間

的経過の長いmon6phasic　negavive　wav6の出現
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　コをみた．1逆に抑制される場合，第13図A，Bに示す

如く，扁桃核一CM間の電位にmonophasic　positive

waveの出現をみた．この現象は辺縁系の他の部位
である中隔部，－ C馬，帯状回をそれぞれburst刺

激をした場合にもみとめられた．　このmonophasic

negative　waveをgrouped「EPSPとpositive
waveをgrouped，　IPSPといってよいか否かについ

マ敢討中である・ただ・辺榊のどの部分を高騨

刺激しても℃Mspindle　burstは出現せしめ得なか

つた。、

　次にneuron』単位の活動電位の観察1『タ？て棟索・

をすすめた．内臓神経刺激によるCM　ne槍onのi誘

発発射（DU）は扁桃核の条件刺激によりCM　neuron

の71％において抑制され，7％において促進され，22

％において不変に止まつた（第14図）．扁桃核刺激の

抑制作用は両側性であり，扁桃核の中でもことに外側

基底核群の刺激が最：も効果的であつた．扁桃核の単一

刺激では殆んど効果なく，brief　train　stimulation

を必要とした．CM　neuronの自発発射（SU）に対

する扁桃核刺激の効果についてみると扁桃核の矩形波

連続刺激により自発発射（SU）の発射頻度の；増加す

るneuronは62％に達し，このうち，　after　effect

のみられたもの26％に達している．発射頻度の減少す・

るものは12．5％に達し，条件刺激時には自発発射の発

射頻度が減少あるいは不変であつても刺激終了後，

after　effectとして増加したものは全体の20％に達し

た．内臓神経刺激によるCM　neuronの誘発発射
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第13f瀦束黙鰻霧耀肇灘灘懸質響制される鵬辺縁
　　　　系，burst刺激のみに対するCM内の電位　（monophasic　positive　wave）

　　B、内臓経刺激のCM内誘魏位が辺縁系条件刺激（b・rs・）によって抑希Uされる状舜

　　　　を示す．

　　　　　　　条件刺激と試験刺激との間隔　　　　横軸：
　　　　縦軸：内臓神経の誘発電位の振幅の条件刺激前のそれに対する％

　　C，昇騰帷のCMにおける誘購位力・辺縁系の条件刺激によって促進される場合・辺縁系

　　　　のburst刺激のみに対するCM内の電位　（monophasic　negative　wave）
　　D：内臓神経刺激のCM内誘発電位が辺縁系条件刺激（burst）によって促進される状況

　　　　を示す．
　　　　横軸，縦軸の表示はBの場合に同じ．　　下へのふれ：positive　phase
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（DU）に対する扁桃核刺激の抑制効果は前頭葉全体の

xylocaine，もしくは，　strychnine塗布を行なうこ

とによって何ら影響されなかった．辺縁系の中隔，海

馬，帯状回刺激によっても扁桃核刺激の場合とほぼ同

様の効果が得られた．

　以上の成績は辺縁系の刺激はCM　neuronにおけ

る内臓神経の誘発発射1（DU）を減少せしめCM　neu－

ronの自発発射（SU）を増加せしめることを示し・

CMにおける内臓知覚の認知が辺縁系の活動準位によ

ってmodulateされていることを物語っている．

　2．大脳皮質活動準位の影響

　知覚認知の終着駅とも考えられている大脳皮質の

全般的なstrychnizationによってCMにおいて．

spindle　burstを発現すると共に有害刺激を受容する

ためのbiasになっている自発発射（SU）が増強さ

れることを前に述べた．そこで，第一，第二次体性知

覚領野（S、，Su，）における内臓神経刺激による誘発

電位とCMにおける内臓神経刺激による誘発電位と

をそれぞれの部位の刺激の下に観察した．　SIにおけ

る内臓神経刺激による誘発電位はそれに100msec以
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下の間隔で先行してCMまたはVPLに条件刺激（単

一刺激）を加えるとすべて抑制された．SHにおける

誘発電位はCM刺激により条件づけると抑制される

が，VPL刺激により条件づけるとその間隔が60－180

msecでは振幅は増大し，60　msec以下では抑制され

た．逆にCMまたはVPLにおいて内臓神経刺激に

よる誘発電位を採取しておいて，SIまたはSIIを条

件刺激として先行させるとCMまたはVPLにおける

誘発電位はすべて抑制された．なお，潜時は何れの場

合にも延長していた，

　1％stryc恥ineをSI，　SII，第一，第二次聴覚受

領野（A1，　AII），第一次，第二次視覚受領野（VI，

Vll），　gyrus　cinguliなどの限局した皮質領域に塗布

してもCMにおける電位に影響はなかった．しかし，

sulcus　cruciatusより前方の前頭葉全体にstrychni・

zationを行なうとCM電位にspindle　burstが発

現し，CMにおける内臓神経誘発電位は抑制され，そ

の際の皮質脳波に低振幅，速波のarousal　pattern

第14図　扁桃核連続刺激が内臓神経刺激によるCM
　neuronの誘発発射（DU）に及ぼす影響
　　Aゴ同側扁疑核を10cps，1msec，10　voltsの連
　　　　続刺激した場合（傍線）CM　neuronの内臓

　　　　神経刺激による誘発発射（DU）のspike数
　　　　の増加がみられた．

　　B：扁桃核を同一条件で刺激した場合（傍線）こ

　　　　のCM　neuronの内臓神経刺激による誘発
　　　　発射（DU）のspikeは完全に消失し，さら
　　　　に，刺激終了後もafter　effectとしてspike

　　　　数の減少が数秒間続いた．

A
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がみられた．

　CMにおいて内臓神経誘発電位の記録が安定した状

態を示す時に！広範囲のdecorticationを行なうと，

CMにおける内臓神経誘発電位の振幅が著明に増大し

た．また，内臓神経頻回刺激によってCMにおける

電位はposttetanic　occlusionを示すのであるが，

decortication施行後にはposttetanic　potentiation

を示すようになる．また，Ravona15mg／kg静注に

よる軽麻酔下においても同様のposttetanic　poten・

tiationを示すようになる．これらのことは内臓神経

求心性impulesのCMにおける受容に対して大脳

皮質は抑制的に働いていることを示すものと考えてよ

いようである．とくに，内臓神経頻回刺激後におこる

posttetanic　occlusionは大脳皮質よりの抑制作用の

直接の表現とみなされる．

第15図　SI　neuronにおける内臓神経の誘発発射（D

　U）におよぼすVPLおよびCMの条件刺激の効
　果

　上段：試験刺激のみを与えた場合の誘発発射（DU）

　中段の左および右：84msecの時間間隔でVPLお
　　　　よびCMのそれぞれに条件刺激を与えた場
　　　　合Sl　neuronにおける内臓神経誘発発射
　　　　（DU）

　下毅の左および右：VP：しおよびCMに条件刺激の

　　　　みを与えた場合のSI　neuronの発射
　　　　SI　neuronにおける誘発発射（DU）の発射

　　　　数がVPLおよびCMの条件刺激により減
　　　　じている．

　　　　　　　　　　　　time　scale：100　msec
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第16図　SII　neuronにおける内臓神経の誘発発射（DU）におよぼすVPLおよびCM条件
　　刺激の効果

　　　上段：試験刺激のみを与えた場合の誘発発射（DU）

　　　中段の左および中：20msecおよび82　msecの時間間隔でVPLに条件刺激を与えた場
　　　　　　合のSII　neuronにおける内臓神経誘発発射（DU）　　　　　　　　　一

　　　中段の右：82msecの一蹴聞隔でCMに条件刺激を与えた場合のSII　neuronにおけ
　　　　　　る内臓神経誘発発射（DU）

　　　下段の左および右：VPLおよびCMに条件刺激のみを与えた場合の発射
　　　　　　SII　neuronにおける誘発発射（DU）はVPLに条件刺激を与えた場合，時間間

　　　　　　隔が20msecでは消失し，82　msecでは発射数は増加する．　CMに条件刺激を与

　　　　　　えた場合には発射数は減少する．　　　　　　time　scale：100　msec
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　次にneuron単位の活動電位で観察した結果を述

べよう．CM，　VPLを単一刺激で条件づける時には内

臓神経刺激によるSI　neuronにおける誘発発射（D

U）はすべて潜時の延長と発射数の減少を示し，抑制

された（第15図）．SII　neuronにおける誘発発射（DU）

は潜時についてはすべて延長を示し，spike数につい

ては増加を示すものと，減少を示すものとがあった

（第16図）．　なお，一般にSI，　SIIのneuronにおけ

る自発発射（SU）は記録され難いのでその観察は暫

く措くこととする．

　また，SI，　SII，ことに，　SI【に条件刺激を加える時

には内臓神経刺激によるCMにおける誘発発射（D

U）は促進される傾向を示し，自発発射（SU）は促進

される場合と抑制される場合とがある．なお，皮質の

pericruciate　areaにstrychnizationを行なうと，

CMにおける内臓神経誘発発射（DU）は抑制され，

自発発射（SU）は著しく促進される．その程度は内臓

神経頻回刺激の場合の促進に匹敵する．

　以上の事実を綜合して有害刺激の受容は，まずCM

自身の活動準位によって左右されるものであるが，さ

らに，VPL，中脳網様体，辺縁系，大脳皮質などから

の促進的，または，抑制的規制をうけているといえ

る．しかもこの際，CMは諸領域との関連における中

心をなすものとみなされる．すなわち，知覚の認知は

大脳知覚領野，辺縁系，中脳網様体，CM，　VPLなど

の間の複雑な相関の下に行なわれ，脊髄視床路より

SI，　SIIに投射されるという単純な機構の下に行なわ

れているものではない．

迷走神経求心系に対する中枢神経系の規制

　最後に，私共は迷走神経の投射の研究中にその求心

系に対する抑制機構を明らかにすることができたので

内臓よりの求心系の伝達の一つの型としてここに述べ

ておきたい．

　視床において迷走神経投射の最も豊富にみられると

ころは特殊中継核であるVPMと汎性投射系に属す

るCMとである（第17図）．生体が無麻酔で覚醒状態

にあって皮質脳波が低振幅速波のpatternを呈して
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第17図　間脳，中脳断位における迷走神経の求心性投

　射野，斜線の部において頸部迷走神経の刺激により

　誘発電位が採取された．VPMにおいては対側性に
　のみ誘発電位が採取されたが，その他の部位におい

　てはすべて両側性に採取された．

　　　　　　　　THALAMUS

　　　　　　）愚と

v四CM

MIDBRAIN

第18図　孤束核（NTS）neuronおよびCM　neuron
　における迷走神経の誘発発射（DU），迷走神経刺激

丁方法の差異による変化．単一刺激（single　shock）

　による場合よりも二重刺激（double　shock，3msec

　のinterval）による場合誘発発射（DU）のspike
　数は増加している．

NTS

　　　鵬double

shock

10msec

CM

10msec

いる場合には上記間脳の諸部位において迷走神経単一

刺激による誘発電位は記録され得ないか，または，記

録されてもその振幅はきわめて小である．　しかし，

Nembutalの少量を静注して麻酔下におき，皮質脳波

が中等度の徐七化を示す状態では誘発電位はよく記録

され，その振幅は著しく増大する．その増大率は麻酔

前の振幅の261％に達し，単に背景電位の鎮静化によ

る現象ではない．ただ，迷走神経の単一刺激の代りに

二重刺激を加えると覚醒下にあっても誘発電位は上記

の採取部位において記録され，しかも，その振幅は増

大している．なお，大脳皮質の影響を知る目的で新皮

質外套面の広汎なdecorticationを行なったところ，

迷走神経の誘発電位はCMにおいて採取され，その

振幅の著しい増大を示した．かつ，それに伴って潜時

も軽度に短縮した．また，中脳網様体に高頻度連続刺

激を加えるとCMで採取される迷走神経誘発電位は

刺激中完全に抑制され，刺激終了後も5～10秒間に亘

ってafter　effectによって抑制された．　これらの結

果は大脳皮質や中脳網様体の活動準位が迷走神経の求

心性衝撃に対して強い抑制的影響を与えていることを

示している．ことに，大脳皮質の強い影響が注目され

る．

　このような迷走神経求心系に対する上位からの干渉

作用が中枢神経系内のどの部位において最も強く働い

ているかは未だ充分に明らかにされていない．体性求

心系における結果からみてその部位として一次中継核

を注目すべきである．そこで，迷走神経の知覚性一次

中継核とみなざれる延髄の孤束核について検索したの

である．対側大脳皮質のpericruciate　areaあるい

は，同門ないし対側の中脳網様体に高頻度刺激を加え

ると迷走神経刺激による延髄孤束核における誘発電位

は著明に抑圧された．刺激を続行すると誘発電位は

しばしばその振幅を回復した．また，刺激終了後に

after　effectは殆んどみとめられなかった．

　次に迷走神経求心系に対する中枢性の抑制現象を孤

束核：neuron（二次neuron）の活動電位によって

観察した結果を述べよう．迷走神経刺激時の孤束核

neuronおよびCM　neuronにおける活動電位をみ

るに3－5msecの間隔のdouble　stimuliにより誘

発発射（DU）の発射数は増加する（第18図）．

　次に，延髄の孤東核neurOnにおいては皮質のS【

刺激MRF刺激によって誘発発射（DU）が得られ，

同時に迷走神経刺激によっても誘発発射（DU）が得

られる．すなわち，皮質およびMRFからの下行性

impulseと迷走神経からの上行性impulseとが同

一neuronにおいて追跡されるというconvergent
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第19図　孤束核（NTS）neuronにおける種4なる形のconvergence
　　A：迷走神経（VAG），大脳皮質（CORT）および中脳網様体（RF）の3部位の単一刺激

　　　　に反応するneuron
　　B：迷走神経（VAG）および大脳皮質（CORT）刺激に反応するneuron
　　C：迷走神経（VAG）および中脳網様体（（RF）刺激に反応するneuron
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neuronが存在する（第19図）．この二つの事実から孤

束核におけるsynapsisを介して上行するimpulse

が中枢刺激によって抑制されることが推定され，特異

な抑制系の存在を考えることができる．事実，cortex

に刺激を加えると孤束核neuronにおいてその誘発

発射（DU）のみられる場合にも，また，みられない

場合にも迷走神経刺激による誘発発射（DU）が抑制

されている．このことは逆行性伝達による影響でな

く，明らかに上位からのinhibitory　fiberが存在し

ていることを示している．しかし，MRFの刺激の場

合にはその誘発発射（DU）の得られる孤束核のcon・

vergent　neuronにおいて迷走神経刺激による誘発発

射（DU）に対して抑制をみるneuronと促進をみる

neuronとがあることも注目すべきであるろう（第20

図，第21図）．

　なお，pericruciate　cortex，または，　MRFの連続

刺激は孤束核neuronの自発発射（SU）に対しても

影響を与える．約30％のneuronにおいてはその自

発発射（SU）が皮質並びにMRF両部位の刺激でと

もに抑制される．約15％のneuronにおいてはその

自発発射（SU）が皮質の刺激によっては抑制され，

MRFの刺激によっては促進される．約26％のneu・

ronにおいてはその自発発射（SU）は両部位の刺激に

よって変化をうけない．さらに，他の約29％のneu・

ronにおいてはその自発発射（SU）は皮質刺激によ

っては著しく促進されるが．MRFの刺激によっては

種々の変化を呈するものである．

　とにかく，私共は迷走神経孤束核neuronについ

ては皮質よりの抑制機作のあることをここに明瞭に

みとめ得たことになる．

総 括

　私共は主として脊髄後索経由の触，圧，関節運動な

どの知覚刺激に反応するneuronが視床のVPLに

あることを確かめた．また，私共の検索では脊髄前側

索経由め有害刺激（noxious　stimuli）に反応する

neuronの主要なものはVPLにみとめられなかっ

た。しかし，Aδ線維とみなされる比較的太径の線維

で速い伝導速度のimpulseを伝えるものが内臓神経

から脊髄前側索を経て視床のVPLに達している．

Mehler＆Nautaら（1960）は前側索切戯後の蒙性

線維としてこれに相当するものをVPLに追跡してい

るが，その数は従来考えられていたよりも少ないので

ある．なお，私共は内臓神経刺激に反応する誘発発射

（DU）をVPL　neuronにみとめている．従って，脊

髄前側索を上行するimpulseの一部がVPLに関連

することは確実である．VPL　neuronは狭いrecep・
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第20図　孤束核（NTS）のconvergent　neuronに
　対する中枢刺激の効果

　　A：迷走神経刺激により惹起された誘発発射（D

　　　　U）は大脳皮質sensorimotor　cortex）の
　　　　連続刺激（10cps，傍線）によって完全に抑

　　　　制されている．著明なafter　effectがみと

　　　　められる．

　　　　皮質刺激に応じた誘発発射（DU）をもみと

　　　　める．

　　B：同一neuronにおける中脳網様体（MRF）
　　　　連続刺激（10cps，傍線）の促進効果．この

　　　　場合皮質刺激のときとは逆に刺激中迷走神経

　　　　の誘発発射（DU）は脱落せず，刺激終了後

　　　　spike発射数の増加，　response　timeの短
　　　　縮をみとめた．

　　A　　　　　　　B
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第21図　孤束核（NTS）neuronに対する中枢刺激の
　効果

　　A：大脳皮質（sensorimotor　cortex）の連続
　　　　刺激（10cps，傍線）により迷走神経刺激に

　　　　反応した誘発発射（DU）はspike数の減
　　　　少，response　timeの延長を来たした．

　B：同一neuronにおいて中脳網様体（MRF）の
　　　　連続刺激（10cps，傍線）により誘発∫発射

　　　　（DU）は著しく抑制されている，
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tive　fieldを有し，かつ，　somatotopic　arrange・

1hentを示している．　VPL　neuronは有害刺激の受

容ないし認知には本質的に関与しているものでないと

いえる．しかし，VPL　neuronはその線維連絡が示

す如く有害刺激の認知に対して全然無関係というわけ

ではない．VPL　neuronは有害刺激に対してその加

えられた部位のdiscriminationに働いている．　さ

らに，有害刺激に基づくimpulseがVPL　neuron

を興奮させた場合にはCM，　MRF　neuronにbias

して興奮せしめ，それらの活動準位をたかめるように

働くものとみなされる．

　次に，私共は内臓神経，迷走神経，坐骨神経などの

刺激による誘発電位の記録，neuron単位の活動電位

の記録並びに適刺激に基づくneuronの活動電位の

観察結果などから視床のCM　neuronの性格を明ら

かにした．CMにおける内臓神経誘発電位は広範囲の

decorticationを行なうとその振幅を著しく増大す

る．また，内臓神経頻回刺激によるCM電位のpost・

tetanic　occlusionはdecorticationを行なうと

posttetanic　potentiationに転ずる．また，軽麻酔

下においてもposttetanic　potentiation，を示すよう

になる．これらはCMにおける内臓神経求心性im－

pulseの受容に対して皮質抑制のあることを示唆する

ものである．CM　neuronはsomatotopic　arrange－

mentを示さない．　CM　neuronにおいてはsomato－

sensory　と　viscerosensory　との伝導の　con・

vergenceがみとめられる．　CM　neuronは体の両側

に亘る非限局性の広いreceptive　fieldをもつ．　CM
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neuronは脊髄視床路より分岐した比較的細経ではあ

るが多：量の上行性線維に相関しているが，それは

extralemniscal　systemに属し，皮質とは汎性投

射を以て相関するものとみなされる．

　CM　neuronは脊髄後索を通る触，圧，関節運動な

どの刺激には全く反応しない．CM　neuronは脊髄前

側索を通る有害刺激並びに内臓知覚刺激に反応する．

有害刺激であればそのimpulseは一応CM　neuron

に伝達されるが，その情報によってどの部位に刺激が

加えられたかを判定することはできない．すなわち，

CM　neuronは部位についての、discriminationを

有しないのである，例えばいたみについていえばCM

neuronは，とくに，内臓痛のような非限局性の1蓼痛

の受容ないし認知に関与ししている．体表痛の場合に

はその部位を自覚できるが，腹痛の場合には痛点を明

確に指摘できないことも上に述べた事象によってある

程度：説明されるであろう．CM　neuronにおける誘発

発射（DU）は脊髄前側索を上行する有害刺激の襲来

を受容することの表示をなすものであり，自発発射

（SU）はその頻度と放電の持続時間とを以て有害刺激

の量的認知の表示をなすものである．CM　neuronの

自発発射（SU）は被影響性に富み，　pericruciate

cortexのstrychnization，辺縁系，中脳網様体，

VPL，対側CM，末梢神経などの高頻度刺激によって

促進され，麻酔などによって抑制される．また，中脳

網様体の刺激を先行するとCM　neuronにおいても

触，圧刺激に反応する活動電位が得られるようにな

る．対側CM，中脳網様体を刺激して条件づけると末

梢の適刺激に対するCM　neuronの活動電位（SU）

が促進される．CMにおける内臓知覚ないし有害刺激

の受容機構はVPLにおけるその他の知覚受容のそれ

とは異なる．刺激の受容ないし認知に対し，大脳皮

質，辺縁系，MRF，　VPL，　CMの間の複雑なrever・

berating　circuitの活動が関与し，促進，または，抑

制の規制が働いているのである．　そして，CM　neu・

ronは自発発射（SU）の発射頻度とその変化の持

続とを以て活動の量的表現とし，刺激の強さないし

impulseの量を認知する示標とするような一’種：の

biasをもち，そのbiasの程度によって知覚の受容

に関与しているといえるのである．

　次にMGmcにおいてはVPL様の性質を有する

neuronとCM様の性質を有するneuronとみられ

るが，その解剖学的位置からみて有害刺激の受容に重

要な役割を果しているとは考え難い．

　なお，私共は内臓知覚の有力な伝達系をなす迷走神

経求心系に対して上位中枢からの特異な抑制機構のあ

部

ることを明らかにした．皮質脳波が低振幅速波を示し

ているような覚醒下では視床並びに中脳その他の部位

においての迷走神経刺激の誘発電位は採取されない

か，または，その振幅はきわめて小さい．少量の

Nembutal投与による麻酔下，あるいは，広汎な皮質

のdecorticationの下では視床で採取される迷走神

経刺激の誘発電位は著しく促進される．また，対側の

pericruciate　cortexおよび同側，または，対側の

MRFの連続刺激によって延髄の孤束核における迷走

神経刺激の誘発電位は著しく抑制された．さらに，

pericruciate　cortexおよびMRFの連続刺激は孤

束核二次neuronの活動を一般に抑制する．具体的

に述べると皮質の刺激は孤束核neuronにおける迷

走神経の誘発発射（DU）に対しては主として抑制的

に働き，自発発射（SU）に対しては抑制に働く場合

と促進に働く場合とがある．MRFの刺激は孤束核

neuronにおける迷走神経の誘発発射（DU）および

自発発射（SU）に対して抑制的に働く場合と促進的

に働く場合とがある．なお，孤束核neuronでは皮

質のSI刺激，　MRF刺激による誘発発射（DU）がえ

られ，同時に迷走神経刺激による誘発発謝（DU）が

得られるのであって，孤束核には下行性impulseと

上行性impulseとが同一neuronにおいて得られ

るというconvergent　neuronが存在するものであ

る．すなわち，このことは皮質を発し孤束核に終止す

る線維のあることを示すものである．

　Levitt　et　a1（1960），　Jabbur　et　a1（1961）の報告

によるとpericruciate　areaの高頻度刺激は後索核

neuronにおける自発発射（SU）をすべて抑制する

という．この脊髄後索を通りVPLに連絡する1em・

niscal　systemは主として触，圧，関節運動などの

刺激の受容に関与し，これは比較的簡単な系列を構成

しているらしく上に述べたように抑制現象を発現する

ものと考えられる．ところが私共の検索によると前

側索を通りextralemniscal　systemに属するCM

neuronはsynapsis構成もreciprocal　relation

も複雑な状態にあって，pericruciate　areaのstry・

chnization，あるいは，高頻度刺激は，　CM　neuron

における自発発射（SU）の促進現象を発来せしめるの

である．これは，すなわち，CM　neuronの特徴ともい

える．皮質刺激の場合の孤東核neuronの反応はそ

の中間を示し，一部のneuronにおいては自発発射

（SU）の抑制がみられ，一部のneuronにおいては

自発発射（SU）の促進がみれるのである，

　ここに述べられた事実は内臓知覚伝達系の有方な部

分を構成する迷走神経求心系に対し，視床断位，ある
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いは，延髄断位において皮質性並びに中脳網様体から

の抑制が強く働いていることを示している，この点，

体性知覚系の場合と同様の傾向を示すことを知ったの

であるが，抑制の働きがより強度であるζとは迷走神

経の関与する内臓知覚系における特徴であるとみなさ

れる．迷走神経支配の内臓知覚の多くが意識に上らな

いこともこの系における強い皮質抑制によってある程

度説明されるものと考えられるのである．

　以上の事項を総括して次の如く約言することができ

る．私共は内臓知覚，ことに，有害刺激によるそれの

認知においてはVPLを中継核とする古典的脊髄視床

路のほかに，視床正中中心核を主とする汎投射系がむ

しろ主要な役割を果していることをみいだした．そし

て，視床正中申心核における有害刺激の受容機構を明

らかにすることができた．とくに，この視床正中中心

核の構成する知覚受容系の活動は視床中継核，中脳網

様体，辺縁系，大脳皮質の活動準位によって規制され

ていることを解明し得たものと信ずる．

　　協力研究者：

　　　坪川孝志，角家　暁，渡辺洋宇，桜井　拓，

　　　関　征夫，浜辺　昇，浅野周二，伊藤治英，

　　　木谷正樹，大谷　健，寺内　捷，久世照五，

　　　渡辺国重，橘川弘勝

　本論文は昭和41年6月28日に行なわれた金沢大学，

千葉大学交．換講演の原稿を整理したものである．
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