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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．

　内臓神経求心系については，内臓神経末梢が多重臓

器支配を示すことを新島（1957）67）銘）69）が明らかにした

以外に，従来の報告においては，他の体性知覚と異な

った点を認めていないようである1）4）5）25）31）49）63）64）65）

72）．Tower（1933）92）は，カエルの内臓軍器に機械刺

激を加え，3種のimpulses，すなわちfast　impulse，

slow　impulse，　waveの存在することを記載し，

Gernandt＆Zotterman（1946）33）は小腸間膜からの

求心性impulseを導出記録し，内臓神経求心線維は，

Aβ，Aδ，　Cの3種類よりなり，Pacini小体より発す

るimpuseはAβ線維を介するとした，

　この　impulseの脊髄内伝導に関しては，　Aidar

（1952）1、は伝導速度の速いもの（22～36m／sec）は，同

側fasciculus　gracilisを上行し，伝導速度の遅いも

の（6～10m／sec）は，両側外側脊髄視床路を上行す

るとしている．Amassian（1951）4）5）は，内臓神経

のAβ線維の70％は後索を介し，上肢と下肢との求

心線維束の間に分布しており，Aγδ線維は側索を上

行することを報告している．

　Downman（1957）23）24）は，内臓神経求心路が同側

後索を，一部は，fasciculus　gracilisを，一部は，

fasciculus　cuneatusを上行し，上部頸髄の高さで

は，下肢よりの上行線維の腹側で，上肢よりの上行線

維の内側を上行するとした．更：に，ト部ら（1962）102）

によると，内臓神経求心性impulseは，脊髄前側索

においては両側性に採取され，しかもその採取部位

は，坐骨神経刺激により誘発電位を採取し得る部位と

重複していると報告されている．

　視床断位における内臓神経求心系の投射について

は，研究が少なく，Aidar　et　al（1952）1），　Mc　Leod

（1958）49），Patton＆Amassian（1951）72）がbarbi・

turate麻酔下で，視床外腹側の核，すなわち古典的

脊髄視床路の中継核で誘発電位を採取し，坐骨神経刺

激の誘発電位の採取部位と比較し，坐骨神経刺激の誘

発電位の採取部位と同一構造の投射野が認められたと

報告しているに過ぎない．

　しかも，これらの実験は，いずれも知覚の受容機構

の研究には不適当なbarbiturate深麻酔下に行なわ

れているために，線維の走行に関してのみ意義をみ出

し得るに過ぎない．この点を考慮して，ト部ら（1962）

102）は無麻酔非動化動物を用いて内臓神経求心系の脊

髄断位におけるimpulseに対する脳幹網様体の刺戟

による抑制効果について研究し，二次neuronに抑

制効果が惹起されることを発見しているが，Hern・

andez－Peon（1955）37）38）らの聴覚の求心性ilnpulse

に対する抑制効果との間に，発現機構上の差を認めが

たい．

　しかし，ト部ら（1963）103）は，研究をさらに発展

させて，無麻酔下で，内臓神経求心性impulseに対

する迷走神経刺戟の影響と，坐骨神経求心系の刺激の

それとを比較して，全く異なった抑制効果を認めてい

る．これらの事実よりすれば，内臓神経求心系と，体

性知覚の求心系との間には，投射系の解剖学的な差異

がみられることよりも，むしろ，投射系を介して末梢

よりのimpulseを受容する細胞側の活動準位の差異

がみられるのであり，内臓知覚の特異性がこの点にあ

るといえるのである．

　解剖学的には，一応前側索を上行する投射系（古典
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的脊髄視床路）の終末の核は，視床にあるので（Cha・

ng＆Ruch　194715），　Getz　195234），　Clark　193616），

Mehler　19605i）），視床における内臓神経刺激に反応

する細胞について，これらの諸点を検討する必要があ

る．

　しかも，視床内の知覚受容の解剖学的な知見に加え

て，近年Starzl　et　a1（1g51）86）87），　French　et　a1

（1953）30）らが，軽麻酔，無麻酔の状態では，知覚受

容系として，古典的脊髄視床路のほかに，所謂extra・

lemniscal　systemが存在することを電気生理学的に

証明し，注目されるに至った．

　extralemniscal　systemの視床断面における終末

の一つとされる　intraIarninar　nucleiは，汎性投射

系（diffuse　projeeτing　system）の基幹をなしてい

る．Kruger＆Albe・Fessard（1960）45）は，この部

位から体性知覚刺激による誘発電位を記録している．

Poggio＆Mountcastle（1960）75），　Whitlock＆

Per1（1959）106）は同様にposterior　thalamus（PO，

Rose＆Woolsey　195881、）から誘発電位および細胞

単位活動電位を記録している．とくにAlbe・Fessard

＆Kruger（1962）3）はnucl．　centrum　medianum

（CM）において，”noxious”な刺激による活動電位

を採取し，劇痛知覚における画板内核の意義を深から

しめた．

　また，解剖学的には，古典的脊髄視床路の一部が，

nuc1．　ventralis　posterolateralis（VPL）に終ること

なく，intralaminar　nuclei（とくにCM・Pf　complex）

に変性終末を有することが明らかにされた（Ander・

son＆Berry　19597），　Bowsher　195712），　Nauta＆

Kuypers　195862））．　従って内臓知覚の研究にあたっ

ては，extralemniscal　systemに関しても検討を要

することはいうまでもない．

　そこで，著者は，これらの諸問題を解明するため

に，無麻酔非動化状態における内臓神経刺激による誘

発電位，および細胞単位の活動電位を記録し，坐骨神

経刺激のそれらと比較観察した．さらに内臓神経求心

系に関してIemniscal　systemとextralemniscal

systemとの視床内浜核における活動準位に対する脳

幹網様体および大脳皮質の活動準位の影響を検討した

ものである．なお，本研究においては，誘発電位の成

績と，細胞単位の活動電位の成績を比較する方法を用

いて，誘発電位の変化の解析を企だてたものである。

実　験　：方　法

実験には，2－3kgの成猫54匹を使用した．

開頭手術，気管切開，神経露出，並びに静脈切開等

の手術操作はすべてehter麻酔のもとに行なわれた，

その後に続く実験は，皮質脳波により無麻酔状態であ

ることを確認し，門門化状態にした後に行なわれてい

る．まず，気管切開を行ない，cannulaを挿入して，

入工呼吸器に連結した．　露出した股静脈内にpolye

tylene　tubeを挿入固定した．このtubeより筋弛緩

剤Carbogen（hexamethylene・1，6　bis・carbaminoy・

1choline　bromide）を注入して（0．2mg／kg），非動化

したのち，間面的陽圧呼吸で呼吸を維持した．なお

Carbogenは実験中，四肢，躯幹筋の収縮が再現した

場合には，0．2mg／kgを随時追加使用した．

　すべての手術創および定位固定器米の圧追部位には

0．05％procaineを充分に浸潤させた．実験中瞳孔の

大きさおよび脳波の変化を観察しながら，適時pro・

caineを追加している．

　内臓神経刺激のためには，経後腹膜法によって神経

の露：出を行なうか，または開胸後，横隔膜直上におい

て，内臓神経を露出し，その末梢端を挫滅し，または

切断して，その中枢端に双極刺激電極を装着してい

る，電極装着後，その周囲を加温流動paraffinを浸

した綿で覆い，さらに全体をnylon片で包んだ，同

時に坐骨神経を露出し，同一の双極電極を装着してい

る，この双極電極の電極間距離は3mmで，刺激

には電圧4～10volt，期間0．5～5　msecの単一矩形

波をisolation　unit＊＊を介して1～100　cpsの種4

の頻度により加えている．体性神経求心系と，内臓神

経求心系とのinteractionの観察には，電子管刺激装

置のdelay回路を利用して，種々の時間間隔の一対

の刺激を加えた，

　視床，中脳網様体，辺縁系の刺激のためには，0．4

mm直径のstainless　steel　tubeの先端を残して

teflon　coatingによる絶縁を行ない，その内匠とし

て0．15mmのenamel絶縁stainless　wireを用い

て，同心双極電極として使用し允．大脳皮質脳波の記

録および大脳皮質の刺激に際しては，先端間隔1mm，

直径0．7mmの銀電極を双極電極として使用してい

る．また，大脳皮質のstrychnizationには，1％

strychnineを5mm四方の濾紙に浸して，それを大

脳皮質上に画布する方法をとった．

　視床，中脳網様体断位における誘発電位の採取電極

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＆Ajmone・

　米　東大脳此式万能固定装置（Horsley・Clark定位

固定装置改良型）

　＊＊　日本光電社製MES－3型電子管刺激装置
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Marsan（1954）43）の”Astereotaxic　atlas　of　the

diencephalon　of　the　cat”に従って定位的に挿入し

た．刺激または電位記録採取部位が，0点附近にある

ため，動物の固体差（重量並びに種類）による補正が

殆んど必要ないことが，組織学的に確かめられている

（ト部・坪川・渡辺196498））．

　電位の記録にはRC一増幅器に結合された2素子陰

極線oscilloscope＊＊来および4素子ink・writing装

置を用いた．

　視床，中脳網様体断位において微小電極によって単

一神経細胞の活動電位（unitary　potential）を記録す

るにあたっては，電極としてEnvy＃1000（塩化vi・

ny1）にて絶縁したtungste11電極を使用した．定位

的に微動定位装置＊＊締によりこの電極を刺入してい

る．電極抵抗は10～20M9で，その先端直径は1μ

以内にある，記録にあたってはcathode　follower米＊

＊＊＊を使用し，2素子osci110scope＊＊＊懸米により

連続撮影している．

　微小電極によってunitary　potentia1を記録した

のは，誘発電位で確かめられた事実を解析するために

行なったのである．その際，自発放電（spontaneous

unitary　discharge，　SU）および，墨画神経刺激によ

り誘発される活動電位（driven　unitary　discharge，

DU）を記録した．微小電極による実験においては，

他の視床核および中脳網様体の刺激電極としては，植

込み電極法を用い，採取部位の開頭を可及的少なくし

て，その周囲を歯科用cementで堅め，堤防を作り，

流動paraffinを重積した．

　麻酔薬を投与して，麻酔の電位変化への影響につい

ての観察をするためには，Ravona1（thio・pentobar－

bital）を5mg／kgつつ経静脈的に投与し，脳波を

monitorとして利用している．

　実験終了後，下大動脈をclampし，右心房切開後

左心室より，生理的食塩水を1000mmH20の圧で注

入，脳血管を充分灌流し，1％cyankalium溶液10

ccを灌流しておく．　これは記録電極先端にあらかじ

め直流通電により遊離させておいた鉄ionとの間で，

鉄反応を惹起させるものである．次いで10％中性

formalin生理的食塩水溶液を，同一圧力下に灌流し，

脳を固定する．断頭し，約10日間固定した後，再び定

位固定装置に固定し，電極挿入部位の前縁2mmで，

脳実質を電極刺入方向に平行した断面（前額断）で切

＊＊＊　日本光電平野VC－60scilloscope

＊＊継　ナリシゲ製micromanipulator

＊＊＊練　12AU7を使用したもの．

＊＊＊＊＊＊　日本光電後出VC－70scilloscope

辺

り出し，これを凍結連続切片（厚さ10～30μ）とし，

0．1％thionineによりNiss！e染色を行なった．　こ

の染色で，電気分解され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．微小電極の場

合には，直流通電によって作られた微小気泡による破

壊巣を目標とした（Tsubokawa＆Sutin　196394））。

実　験結　果

　1，内臓神経求心性刺激によリ，中脳綱様体および

視床の各断位において採取される誘発電位および

neuronal　activityの特設

　1．採取部位別にみた誘発電位の振幅，潜時および

　　頻回刺激の影響

　左側内臓神経を胸腔内または，後腹膜腔で露出し，

末梢側を圧挫し，その中枢端に6～10volt，0．5～1　m・

sec，1～0．6　cpsの矩形波刺激を加えて，無麻酔非動

化状態における誘発電位を中脳網様体（MRF），　nucl．

ventralis　posterolateralis　（VPL），　corpus　geni・

culatumのmagnocellular　part（MGmc）および

nucl．　centrum　medianum（CM）において採取し

た．

　VPL：内臓神経誘発電位および対照として採取し

た坐骨神経誘発電位をまずVPLにおいて採取する

と，内臓神経誘発電位は72点において，すべて刺激の

対側で採取された．しかし，坐骨神経誘発電位は，刺

激の対側75点において，刺激の同側の4点において採

取された．この場合，従来の報告と異なり，両側性の

上行が考えられることは，ト部ら（1962）102）の指摘す

る如くである．内臓神経誘発電位と，坐骨神経誘発電

位の波形を比較すると，坐骨神経誘発電位はVPLに

おいて，その高さ＋1と0との間で位相の反転が認め

られるが，内臓神経誘発電位は，＋2と＋1の間で位

相の反転が認められ，それぞれ位相の反転部位を異に

している（図1）．

　誘発電位の振幅をみると，内臓神経誘発電位と，坐

骨神経誘発電位との間に著明な差が認められる．内臓

神経誘発電位と坐骨神経誘発電位との振幅の比は1／3

～1／5で，内臓神経誘発電位のそれが著しく小さい

（表1，図5）．

　誘発電位の潜時については，14点において採取され

た内臓神経誘発電位のそれは，8．4～11．5msec平均

9．8±0．9msecであり，坐骨神経誘発電位のそれは，

9．2～11．7msec平均9．9±0．7msecであり，他の部位

で採取された誘発電位に比べ潜時が短かい（表1，図

5，6）．誘発電位に対する内臓神経刺激と，坐骨神

経刺激との間における相互干渉（interaCtiOn）につい
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表r対側VPLにおいて採取された
内臓神経および坐骨神経誘発電位の

　　潜時および振幅（msec，μV）
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三三
100C9・　　　50　W

SPLA閥CH閥IC　輿

図1　VPLにおいて採取された内臓神経（右）

　および坐骨神経（左）誘発電位．組織図は電

極挿入部位を示す（矢印は電極のtract）．

　（Cat，　No．4）下へのふれ：positive　phase
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図2　MGmcにおいて採取された内臓神経（右）
　および坐骨神経（左）誘発電位．組織図はそ

　の電極挿入部位を示す．（Cat，　No．5）

下へのふれ：positive　phase
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図3　MRFにおいて採取された内臓神経（右）
　および坐骨神経（左）誘発電位．組織図は電
　極挿入部位を示す．（Cat．　No．42）

下へのふれ：positiヤe　phase
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図4　CMにおいて採取された内臓神経（右）お
　よび坐骨神経（左）誘発電位．組織図は電極
　挿入部位を示す．斜線はCM－spindle　burst

　の採取された場所を示し下段はそのspindle
　burstを示す．（Cat．　No．8）

　下へのふれ：positive　phase

　較正：第1図に同じ．
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辺

表3　対側MRFにおいて採取された内
　臓神経および坐骨神経誘発電位の：
　　潜時および振幅・（msec，μV）

験
物
号

実
動
番

12

15

42

坐骨神経
誘発電位

（灘）1舗

14．8

15．7

32．8

36．5

16．1　幽41．6

内臓神経
誘発電位

（潜時msec）1舗

16．3
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15．1

21．9

25．2

44．8

実験条件

無麻酔二二化

〃

〃

鷹
三物

表4　対側CMにおいて採取された内臓
　　神経および坐骨神経誘発電位の

　　潜時および振幅（msec，μV）

坐骨神経
誘発電位

内臓神経
誘発電位

番号（灘）i醐（潜時msec）1舗
実験条件

差構：lllll釧｝lll　l｛彰霧1陣畢華監
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　　　　　　　　　　　　　　　　　　〃
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〃
〃
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ての成績では，坐骨神経刺激を条件刺激とし，内臓神

経刺激を試験刺激とするとVPLにおいては60　msec

以下の刺激間隔で内臓神経誘発電位の軽度の振幅の減

少（最高80％）および潜時の延長（最高116％）が認

められる．逆に内臓神経刺激を条件刺激とし，坐骨神

経刺激を試験刺激とすると，坐骨神経誘発電位には殆

んど影響がみられない（図7，11，12）．すなわち，

VPLにおいては，内臓神経求心路と，坐骨神経求心

路との間には殆んどinteractionがないと考えられ，

μv瀦電位の振幅
180

150

100

50

誘発電位の位相反転状況と合わせて考えるとVPLに

おいては両神経求心線維にconvergenceがなく，

somatotopicなrepresentationを示すと結論し得

る．

　次に，内臓神経頻回刺激によるVPLにおける電位

の変化を観察すると1cps刺激中は，短かい潜時（約’

10msec）を持つ内臓神経誘発電位が認められ，10　cps

刺激を加えると，刺激に1対1にfollowして誘発電

位が認められる．この頻回刺激中の誘発電位は1cps

x
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図5　CM，　VPL，　MGmc，　MRFにおいて採取された誘発電位の潜時と振幅

CM

VPL

顕團
50μV　　　　lO●●SεC

図6　CMおよびVPLにおいて同時に採取し
　た内臓神経誘発電位．CMにおける誘発電位

　に比べてVPLにおける誘発電位の潜時が短
　かくdurationも短かい．（振幅の鞍正はCM

　における誘発電位の較正であり，VPLにお
　ける電位の振幅はgainを1／2にして記録し
　た）（Cat　No．14）下へのふれ：positive　phase

刺激の際の誘発電位に比べて，軽度のocclusionを

示すこともあるが，殆んど変化を示さないといえる．

：さらに頻回刺激後は再び，1CPSの刺激に応じて，頻

回刺激と全く同様の誘発電位が観察され，posttetanic

potentiationは認められなかった（図20）．

　MGmc：MGmcからの誘発電位は，この部位の
28点において両側性に採取され，音刺激，．坐骨神経刺

激および内臓神経刺激に応じて同時に，同一点におい

て採取された．また，音刺激により内臓神経誘発電位

がocclusionを受けた（図13）．’・

　MGmcにおける内臓神経および坐骨神経刺激によ

る誘発電位は，同一のIeve1で位相の反転を示し，ま

た両誘発電位の振幅の差がVPLにおける誘発電位の

それほど著明でない（表2，8，図2；5）．

　また，誘発電位の潜時については，6点において採

取された内臓神経誘発電位のそれは，15．7～17．5m・

sec平均16．8±0．7msecであり，坐骨神経誘発電
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位のそれは，14，3～17．3msec平均16．2士0・9msec

であった．

　内臓神経誘発電位と，坐骨神経誘発電位との間の，

interactionを観察すると，坐骨神経誘発電位を試験

反応とした場合，100msecの刺激閥隔では振幅が80

％に減少，潜時が112％に延長しているが，60msec

以内の刺激間隔では，このocclusionがさらに著明と

なり，振幅は63％の減少，潜時は129％の延長をみる．

また，内臓神経誘発電位を試験反応とすると刺激間

隔100～80msecでocclusionが著明となり，振幅は

33％の減少，潜時は150％の延長を示す．坐骨神経誘

発電位を試験反応とする場合よりも著明なocclusion

がみられた（図8，11，12），以上の結果より，MGmc

では内臓神経求心性線維と坐骨神経求心性線維との間

にconvergenceがあると考えられる．

　内臓神経頻回刺激によるMGmcの活動電位への影

響を観察すると，頻回刺激後，posttetanic　potentia・

tionが認められた．

　：MRF：MRFからの誘発電位は，23点において両

側性に採取され，内臓神経誘発電位と，坐骨神経誘発

電位とは，同一の1eve1で位相の反転が認められ，両

誘発電位の振幅の差も著明でない（図3）．　3点にお

いて記録された内臓神経誘発電位の潜時は，15．1～16．3

msec平均15．9士0．5msecであり，坐骨神経誘発電

位のそれは，14．8～16．1msec平均15．5土0，5msec

であった（表3，8，図5）．

　内臓神経誘発電位と，坐骨神経誘発電位との間の，

interactionをみるに，坐骨神経誘発電位を試験反応

とした場合，刺激間隔が100msecでは，振幅が80％

の減少，潜時が110％の延長を示すocclusionがみら

れた．刺激間隔が短縮すると，このOCdusionは著

明となり，振幅においては，20％の減少，潜時におい

て176％の延長を認めた．内臓神経誘発電位を試験反

応とした場合，刺激間隔が200msecでは，殆んど

occlusionがみられないが，刺激間隔が100　msecで

は，振幅が44％の減少，潜時が135％の延長を示し，

刺激聞隔が80～60msecでは誘発電位が殆んどみられ

なくなる（図9，11，12）．すなわち，内臓神経求心性

線維と坐骨神経求心性線維の聞にconvergenceが存

在すると結論される，

　内臓神経刺激によるMRFにおける電位変化を観察

すると，頻回刺激中，誘発電位が徐々にocclusionを

受け，頻回刺激後は，多くの場合，posttetanic　po・

tentiationが認められたが，時に2～3秒間誘発電位

がocclusionを示す場合もあった．しかし誘発電位

はいずれの場合も，頻回刺激直後より朋らかに観察さ

辺

れた（図18）．

　⊆！匹：CMからの内臓神経誘発電位は113点におい

て両側性に採取された．内臓神経誘発電位と，坐骨神

経誘発電位との波形を比較すると，高さ0，十1では

両神経刺激による誘発電位は上向きである．しかし，

十2の1eve1では下向きとなり，＋1と＋2との間で

位相の反転があることを示している（図4）．両神経

刺激によるCM内における誘発電位の振幅の差は，

VPLにおける誘発電位の振幅差ほど著明でなく，内

臓神経刺激の誘発電位の振幅と坐骨神経刺激の誘発電

位の振幅との比は1／2～1であった，

　また，内臓神経誘発電位の潜時は，対側CMの32点

におけるものにあっては，15．2～20．7msec平均17．7

±1．7msecであり，同心CMの7点におけるものに

あっては，15．4～20，9msec平均18．2±1．3msecで

あり，対側からの誘発電位の潜時よりやや長い．また

同時に採取した対側CMにおける坐骨神経誘発電位の

潜時は，14．3～19．4msec平均16．7±1．6msecであ

った（表4，8，図5，6）．

　内臓神経と坐骨神経との誘発電位の間の，interac・

tionを観察すると，坐骨神経誘発電位を試験反応と

した場合，刺激間隔，100msecでは，誘発電位の振幅

は，84％の減少，潜時は102％の延長を示し，軽度の

occlusionが認められ，刺激間隔80　msec以下では

occlusionは著明となり，振幅において33％の減少，

潜時において114％の延長を示す．また，内臓神経誘

発電位を試験反応とした場合，100msecの刺激間隔

で，誘発電位は，振幅において67％の減少，潜時にお

いて109％の延長を示し，中等度のocclusionがみら

れた．　それ以下の刺激問隔では，誘発電位のocclU・

sionはさち，に著：明となり，振幅では11％に減少し，

潜時は188％に延長し，著明なinteractionが認められ

た．しかし，いずれの場合にも，MRFにおけるin・

teractionの程度より軽度といえる（図10，11，12）．

　次に，内臓坤経頻回刺激後のCMにおける活動電位

の変化を観察するに，1cps刺激中，潜時18～20msec

の誘発電位が認められ，これはVPL，　MGmc，　MRF

における誘発電位よりもさ・らに長潜時のものである．

10cpsの頻回刺激を加えると，頻回刺激開始後0．5～

2秒間は，10cpsにfollowして誘発電位が認められ

るが，続いて高度の誘発電位のocclusionがみられ，

このocclusionは頻回刺激中および刺激後も続き，

約5～10秒間持続した．頻回刺激後5～20記すると再

び1cpsにfollowする内臓神経誘発電位がocclu・

SiOnを受けた形で出現してくる．このOCCIUSiOnを

“posttetanic　occlusion（PTO）と呼んでいる（ト部
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図7　VPLにおける内臓神経誘発電位と坐骨
　神経誘発電位との間のinteraction

　　左側　条件反応：坐骨神経誘発電位

　　　　　試験反応：内臓神経誘発電位

　　右側　条件反応：内臓神経誘発電位

　　　　　試験反応：．坐骨神経誘発電位

　　A，B，　C，　Dはそれぞれ刺激間隔100，80，

　　60，40msec，　E：試験刺激のみの誘発電
　　位　（Cat，　No．3）

　　下へのふれ：positive　phase
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　　　　　　　　　　　B

・圏・国
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図9　MRFにおける内臓神経誘発電位と坐骨
　神経誘発電位との間のinteraction

　　左側　条件反応：坐骨神経誘発電位

　　　　　試験反応：内臓神経誘発電位

　　A，B，　Cはそれぞれ刺激間隔200，100，

　　80msec，　D：試験刺激のみの誘発電位

　　80msec．以下の刺激間隔では，試験反応が

　　全く消失している．

　　右側　条件反応：内臓神経誘発電位

　　　　　試験反応：坐骨神経誘発電位

　　A，B，　C，　Dはそれぞれ刺激間隔が100，

　　80，60，40rnsec，　E：試験刺激のみの誘

　　発電位（Cat，　No．42）

　　下へのふれ：positive　phase
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国
国
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f図8．MGmcにおける内臓神経誘発電位と坐
　骨神経誘発電位との間のinteraction

　　左側　条件反応：坐骨神経誘発電位

　　　　　試験反応：内臓神経誘発電位

　　右側．条件反応：内臓神経誘発電位

　　　　　試験反応：坐骨神経誘発電位

　　A，B，　C∫Dはそれぞれ刺激間隔100，80，

　　60，40msec，　E：試験刺激のみの誘発電
　　位　（Cat，　No．15）

　　下へのふれ：positive　phase

・團　　・閥團

，唖・四・闇・団

皿… 璽
図10　CMにおける内臓神経誘発電位と坐骨神

　経誘発電位との間のinteraction

　　左側　条件反応：坐骨神経誘発電位

　　　　　試験反応：内臓神経誘発電位

　　右側　条件反応：内臓神経誘発電位

　　　　　試験反応：坐骨神経誘発電位

　　A，B，　C，　Dはそれぞれ刺激間隔が100，

　　80，60，40msec．　E：試験刺激のみの誘
　　発電位　（Cat，　No．4）

　　下へのふれ：positive　phase
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　ける試験反応のrecovery　curve（振幅を百

　分率で示す），試験反応のみの場合の振幅を
　100％としてある．
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　前頭葉皮質より誘導した皮質脳波に，第一次体性知

覚領より採取したと思われる内臓神経誘発電位が観

察される場合もあったが，内臓神経頻回刺激中，皮

質脳波はarousal　patternを示したのみでseizure

patternなどの如き異常波を示すことはなかった（図

20）．

　内臓神経頻回刺激中および刺激後にCMにおける電

位にはposttetan茸。　occlusionがみられるが，これに

重なって20～30cps，50～100μVのspindle　burstの

発生が屡：々認められた．　このspindle　burstは，10

～20秒間，長期にわたる場合は，30～60秒間phasic

に出現してくる特徴があった（図20，21）．spindle

burstが消失した場合，または，明瞭でなくなった場

合に，内臓神経中枢端を再び10cps刺激を加える

と，同様のspindle　burstが再現された．これらの

spindle　burstをCM・spindle　burstと呼ぶ（ト部ら

196395）100）101、103），ト部・坪川・渡辺196498））．この

CM・spindle　burstの発現中における皮質脳波もま

た，arousal　patternを示すのみで，　spindle　burst，

seizure　patternなどは認められなかった．このCM・

spindle　burstと内臓神経誘発電位とは，むしろ拮抗

的関係を示し，CM・spindle　burstが明瞭に発生する

時は，CMにおける誘発電位はocclusionを受けて

おりCM・spindle　burstが滅明してくると，誘発電

位は明瞭となってくる．

2．脊髄後索切出の内臓神経誘発電位に及ぼす影響

　視床の即断位において採取される誘発電位が脊髄の

levelでは，何処を通過する線維のcomponentを含

むかを検するために，脊髄切戴実験を行なった．視床

における内臓神経誘発電位が安定した状態を示す時，

脊髄CI－CIIの1eve1で，刺激対側の後索を切戯す

ると，CM，　MGmcにおける誘発電位は，全く影響を

受けなかった（図14B）．両側後索切藏を加えても，

内臓神経刺激によるCM，　MGmc内の誘発電位には，

全く影響がなかった（図14C）．一方，同時に記録し

たVPL内における誘発電位は，後索全児戯によって

完全に消失した。ただし，この切蔵実験に際しては，

いずれの場合にも，脊髄切物による血圧の変動を防ぐ

目的で，切戴5分前にephedrine（10mg／kg）の筋注を

行なっている．以上の所見からVPLにおいて採取さ

れる誘発電位は，大部分脊髄後索を上行するimpulse

により発生するものであり，CM，　MGmcにおけるそ

れは，前側索を介するものであることが知られる．
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図13MGmcにおいて同一採取点で坐骨神経
　刺激（A）内臓神経刺激（B）音刺激（手の
　叩打）（C）に対して採取された誘発電位

　音刺激により内臓神経誘発電位がocclusion
　を受ける（D）　（Cat　No．15）

　下へのふれ：positive　phase
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⑰
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図14後索切載のCMにおける内臓神経（右）
　および坐骨神経（左）誘発電位に与える影響

　　A：後索切蔵直前　　B：刺激同側の後索
　　（C1のレベル）切歯後　　C：両側後索切
　　蔵後　（Cat　No．5）

下へのふれ：positive　phase

　3．内臓神経刺激により誘発される細胞単位電位

　　（DU）の，潜時，発射数，自発放電数（SU）お

　　よび内臓神経頻回刺激による影響

　前項で述べた内臓神経刺激による誘発電位の諸性

状，諸変化について，細胞単位で検討する必要がある

ので，微小電極法によって，unitary　dischargeを記

録し，slow　waveとunitary　dischargeとを比較

観察した．

　左側内臓神経の中枢端に10volt，1～5msec，1cps

の矩形波刺激を加えて，CM，　VP：L，　MRF．において

微小電極を用いて，それぞれの口driven　unitary　dis・

chargeを記録し，またその部位における自発放電数

の変化を観察した．内臓神経刺激と，坐骨神経刺激に

同時に反応し，かつ，四肢の痛覚刺激にも同時に反応

するunitを捉え，この条件を満足するものをCMに

おいて82unit，　MRFにおいて12　unitを得た．また

VPLにおける21　unitを検査対象としたが，このも

のにおいては坐骨神経刺激と四肢躯幹の触覚刺激，内

臓神経刺激と触覚刺激とに，同時に反応したが，坐骨

神経刺激と，内臓神経刺激とに同時に反応することは

なかった．

　まず，内臓神経刺激前の発射数，すなわち自発放電

（SU）についてみると，　VPLにおいては，5～10／sec

の発射頻度を示す比較的規則的な自発放電を認め，

CMにおいては，5～20／secの発射頻度のものを認め

（図28A），　MRFにおいても大体同様の自発放電様式

を示すunitがあることを認めた．

　内臓神経刺激によって最初のdriven　unitary　dis・

charge（DU）が現われるまでの潜時を測定すると，

賊民VPLにおける坐骨神経刺激に応じた6unitに

ついては，9．9～12．51nsec，平均11．1±1．Omsecで

あり，内臓神経刺激に応じた7unitについては，9．2

～12．5msec，平均10．6±1．2msecであった．

　対側MRFにおける内臓神経刺激および坐骨神経

蹴璽圏團…回黙黙回
　　扁旧闘願索出　　闇■闘■■■闘
CM рP團血忌幽幽　　　　　　　　　　　　CM幽舳■幽■■

　　iiiiiii竈i西iii　　　iiiii囲圃囲i囲晒囲配

図15VPL，　CM，　MRFにおける内臓神経（左）

　　および坐骨神経（右）単発刺激による細胞単

　　位の電位変化（1秒間にわたる記録）

　　（Cat　No．42，52，53，54）

　　下へのふれ：positive　phase
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刺激に同時に反応した8unitについては，内臓神経

刺激の場合の潜時は14．3～18．3msec平均15．7±1．4

msec，坐骨神経刺激の場合の潜時は13．8～17．4msec

平均15，7±：1．2msecであった．また，対側CMにお

ける29伽itについては，内臓神経刺激の場合の潜

時は16，7～21．9msec，平均18．6±1．4msec，坐骨神

経刺激の場合の潜時は，15．3～20．O　msec，平均18．0±

1．5msecであった（図15，16，表5，6，7，8）．誘発

電位法により測定した潜時と比較検討すると，VPL

における内臓神経刺激によるimpulseの上行潜時は

約10msecで最も短かく，MRFにおけるもののそ

れは約15msec．，　MGmcにおけるもののそれは16

図16CM，　VPL，　MRFにおいて内臓神経および坐骨神経刺激による

　　　driven　unitary　dischargeの潜時（msec）

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　謙｝騰囎臨．

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　1鵬｝欝轍取皿

坐骨神経刺激による
drivell　unitary　dlscharge

内臓神経刺激による
drivell　un三tary　discharge

5 10　　　　　　　　　15

　driven　unitary　dlscharge

　　の潜時

20 m，釜

一。．表．5　対側VPLにおいて記録された内臓神経。＿

ゆ＿＿および坐骨神経刺激によるdriven　unitary

　　　　discharge（DU）の潜時（msec）

表6　対側MRF：において記録された内臓神経お
　　よび坐骨神経刺激によるdriven　unitary

　　　discharge（DU）の潜時（msec）

実験動
物およ
びunit
番号

43－14

43－15

44－16

44－17

45－34

45－35

47－41

47－42

50－69

50－70

51－78

51－79

53－127

坐骨神経刺激
によるdriven
unitary　disの

chargeの潜
時（msec）

11．」Q

12．5

10．7

12．5

9．9

10．0

内臓神経刺激
によるdriven
unitary　dis・

6hargeの潜
時（msec）

10．3

10．0

12．4

10．3

9．7

9．2

12．5

実件条件

無麻酔非動化

〃

〃

〃

ネムブタール
麻酔下

　　〃

無麻酔非動化

〃

〃

〃

〃

〃

〃

実験動
物およ
びunit
番号

48－56

48－57

48－58

48－59

53－101

53－102

54－128

54－129

坐骨神経刺激
によるdriven
unitary　dis－

chargeの潜
時（msec）

13．8

14．7

15．6

15．0

15．7

13．8

17．4

16．7

内臓神経刺激
によるdriven
unitary　dis・

chargeの潜
時（msec）

14．7

14．3

15．7

14．8

15．4

15．7

16．8

18．3

実験動物

無麻酔非動化

　　〃
〃

〃

〃

〃

〃

〃

msec，　CMに．おけるもののそれは約17　msecであっ

て，誘発電位の最初のdeflectionの発現する時間と

ほぼ一致する．

　内臓神経刺激により誘発される，driven　unitary

discharge（DU）の発射数をみると，　VPLにおける

7unitについては，1個のもの2unit，2個のもの

5unitである．　MRFにおける12　unitについては，

1個のもの2unit，2個のもの7unit，3個のもの
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3upitである．　CMにおける82　mitについては，

1個のもの20unit，2個のもの33　unit，3個のも

の27unit，4個のもの2unitであった．またその

際の自発放電数（SU）をCMにおける82　unitに

ついてみると，16～20／secの放電数を示すものが最も

多く，木部分のものは11～30／secの放電頻度を示し，

無刺激時の自発放電数より軽度の増加がみられた（図

孝8B）．

　次に内臓神経を1cps→10　cps（4～5秒間）→1　cps

表7　対側CMにおいて記録された内臓神経
および坐骨神経刺激による4riven　unitary

　　discharge（DU）の潜時（坦sec）

の順で刺激し，CM，　MRF，　VPLにおける活動電位

の細胞単位発射を連続撮影し，その影響を観察した．

十分に長時間記録されたCMの63　unit，　VPLの

21unit，　MRFの12　unitについて検討した．まず，

VPL内におけるunitについてみると，いずれも頻

回刺激中，各個の刺激に応じてdriven　unitary　dis

ch3rge（DU）が認められ，頻回刺激後も，直ちに1

cps刺激に応じてdriven　unitary　discharge（DU）

が認められる．また，自発放電（SU）は，頻回刺激中

実験動
物およ
びunit
番号

3
4
P
O
・

噸
嶋
明

2
2
ウ
臼

4
4
4

坐骨神経刺激
によるdriven
unitary　dis”

chargeの潜
時（msec）

19．2

18．2

18．3

内臓神経刺激
によるdriven
unitary　dis・

chargeの潜
時（msec）

　17．0

　19．3

・19．6

実験条件

無麻酔非動化

　　〃
〃

紹一9｝19・9119・9 〃

44－271・8・・ 16．7 〃

十一621・8・9巨9・7

49－63

49－66

49－68

50－71

50－72

50－73

50－77

17．9

20．0

18．4

18．4

19。0

19．6

18．9

18．4

20．0

19．9

18．1

20．0

19．7

17．4

〃

〃

〃

〃

〃

〃

〃

〃

51－8・1・7・7 ・8・・1
〃

53－103

53－104

53－105

53－106

53－107

53－108

53－109

53－111

53－112

53－113

53－116

53－121

53－127

54－129

54－130

18，3

17，0

16．7

16．6

16．7

16．6

15．3

16．9

16．5

15．0

14．9

16．0

18．9

16．4

19．3

20．1

17．6

17．2

16．7

17。5

17．4

15．5

16．8

19．3

16．7

17．7

17．1

19．6

17．6

21．9

〃

〃

〃

〃

〃

〃

〃

〃

〃

〃

〃

〃

〃

〃

〃

表8　CM，　VPL，　MGmc，　MRFにおいて内

臓神経および坐骨神経刺激により記録された

誘発電位およびdriven　unitary　discharge

　　　　（DU）の平均潜時（mscc）

採取部位

CM

VPL

MGmc

MRF

経
よ
電

神
に
発

臓
激
闘

内
刷
る
位

経
よ
電

神
に
発

骨
激
誘

坐
刺
る
位

16．7

±1．6

　9．9
士0．7

16．2

±0．9

15．5

士0．5

17．7

土1．7

　9．8
士0．9

16．8
±：0．7

15．9

‡0．5

坐骨神経刺内臓神経刺
激による　激による
　driven　　　driven
unitary　　unitary

discharge　discharge

18．0

±1．5

1Lユ
±1．0

15．3

±1．2

18．6

土1．4

10．6

士1．2

15．7

士1．4

A

B

C

上段一平均潜時　下段一標準偏差・

D

E

砺
図17　内臓神経刺激と坐骨神経刺激によるdri・

　ven　unitary　dischargeの間のinteraction．

　条件刺激：坐骨神経刺激，試験刺激：内臓神

　経刺激

　　A：内臓神経刺激のみのunitary　discha－

　　rge　B：刺激間隔100msec　C：刺激間
　　隔80msec　D：刺激間隔60msec　E：
　　刺激間隔40msec
　条件刺激一試験刺激聞隔が100msec以下で
　試験反応のocclusionが起る．
　　　　　　　　　　　　（Cat，　No．53）

　下へのふれ：positive　phase
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抑えられ，頻回刺激後は頻回刺激前と殆んど変らない

自発放電数を示す（図23）．

　これは，誘発電位法によって，頻回刺激中，10cps

刺激にfollowして誘発電位が認められ，頻回刺激後

直ちに，頻回刺激前の誘発電位に戻った現象とよく一

致する．MRFにおける12　unitについてみると，頻

回刺激の初め1～2回の刺激に応じてdriven　unitary

discharge（DU）を認めるが，続いてdriven　unitary

discharge（DU）は消失し，自発放電（SU）の著明な

増加が認められ，頻回刺激後，・自発放電（SU）が1

～2秒にわたって増加するか，あるいは直ちに元の放

電数に戻るかであった．　driven　unitary　discharge

（DU）は，頻回刺激後直ちに認められ，頻回刺激前よ

り放電数がむしろ増加することが多い（図24）．　これ

は誘発電位法によって認められた頻回刺激中誘発電位

が消失し，頻回刺激後posttetanic　potentiationを

示した現象とその傾向を一にするものである．一方，

CM内における63　unitについてみると，頻回刺激

によって示されるdriven　unitary　discharge（DU）

・■囹日田囲

・■■囲■i
・■■■■闇
・囹i囹圖圏田

　　　　　　　　　　　　　一
　　　　　　　　　　　　　18eo　・50　uV　　　　　「

図18内臓神経頻回刺激後のMRFにおける活
　動電位変化．頻回刺激中電位はocclusionを
　示す．（Cat　No．42）「

較正：50μV，1sec．

下へのふれ：positive　phase

　　　　　　　　　　　　　　　　　　り噌31

　　　　　　　　　　　　　　　l　l　l

CM一一μ〉一
　　　　　　　　　　　　　　　　　　一

図19広範囲のdecortication後の内臓神経頻
　回刺激に基づくCMの活動電位の変化

　誘発電位の振幅が増しており，しかも頻回刺

　激後posttetanic　potentiationを示す．

　　　　　　　　　　　　　　（Cat，　No．31）

下へのふれ：positive　phase

　較正：50μV，1sec．

辺

および自発放電（SU）の変化を4型のpatternに分

類することができた．すなわち，

　第：1型：spindle　burstのphaseに一致して放電

するもの．spindle　burstの減衰と共に1driven　uni・

tary　discharge（DU）が出現してくる（図25）．

　第］1型：頻回刺激中より，持続的に自発放電数（S

U）の増加を認め，頻回刺激後も数秒間facilitation

が持続し，やがてdriven　unitary　discharge（DU）

が出現してくるもの（図26）．

表9　内臓神経頻回刺激後に変化する自発放

電のpatternまり4型に分類したが（本

　文参照），63unitにつて，4型のそれ
　　ぞれのunit数とその頻度を示した

1・型

unit数

頻度（％）

10

16

一型

27

43

皿型

16

25

IV型

10

16

計

63

100
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図20　内臓神経頻回刺激がEEG（RF・RP），

　VPL，およびCMにおける活動電位に与え
　る変化，CMにおいて頻回刺激後spindle
　burstが発生している（B・D）．（Cat　No．18）

　下へのふれ：positive　phase

　較正：50μV，1sec．
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　第皿型：頻回刺激直後にinhibitionが起り，次い

でphasicにfacilitationが認められ，　driven　uni・

tary　discharge（DU）が2～10秒経て初めて現われ

てくるもの（図27）．　　一

　第IV型：不定型．1，皿，皿のいずれのpatternに

も属さない放電patternを示すもの．63　unit中，

1型を示すものは10unit（16％），五型を示すもの

27unit（43％），皿型を示すものは16　unit（25％），

IV型を示すものは10　unit（16％）に分類することが

できた（表9）．これらすべてのunitについてみる

と，頻回刺激により発生する最高の自発放電数（SU）

は，11～25／sec，26～60／secおよび66～80／secの3

群，すなわち，10cps刺激により軽度のfacilitationを

みるunit群，中等度のfacilitationをみるunit群

および高度のfacilitationを示すunit群に分類する

ことができた（図28A）．

　工1．CM内で採取される内臓神経刺激による誘発電

位の特異性と細胞単位の放電状況

1．内臓神経頻回刺激による影響について

SPI髄Oしε　 3URST　i“CM■n4“CGd

b7τEτAMcl巳Ocp51川m・猛。輔。・。18ph。四●

，締剛撫旧館伽鄭襯伽鵡璃疑轡鋤

。鱒6f　RA》o髄AL‘5n●ノ‘o，

8V　mI●o，lOO

〃嗣・幅w蜘影響一
　　　　　　　　　一

。F・副穂囎脚
　　　　　　　　　　　　一
図21上段（A・F）：内臓神経配下刺激により発

　　生したCM・spindle　burst．

　中段：CMspindle　burstに対する軽麻酔の

　　影響．麻酔後CM・spindle　burstは消決
　　し内臓神経誘発電位は残存する．

　下段：この部位の8cps刺激により大脳皮
　　質（RF・RP）に表われたrecruiting　res．
　　ponse．　（Cat　No．8，18，36）

　較正：50μV，1sec．

　下へのふれ：positive　phase

　CMにおいては，1cpsの内臓神経刺激により，約

17～18msecの潜時をもつ誘発電位および，　driven

unitary　discharge（DU）力弐採取される．この場合の

潜時はVPLにおいて得られる電位の潜時より明らか

に長い（図6，15）．10cpsの頻回刺激を行なうと，誘

発電位では，頻回刺激中誘発電位の著明なocclusion

がみられ，細胞単位の電位においては，自発放電（S

U）の著明なfacilitationがみられた．頻回刺激後も

誘発電位は5～20秒間にわたりocclusionを受け（P

TO），屡々これに重なって50～100μV，20～30　cpsの

spindle　burstが発生し，約10～60秒聞持続する．こ

のspindle　burstの発生中は，誘発電位が著明な，

occlusionを受けた（図20，21）．細胞単位の電位の

検：索では，頻回刺激中driven　unitary　discharge

（DU）が消失し，自発放電数（SU）の著明な増加がみ

られ，頻回刺激後facilitationを示すunit，　spindle

burstのphaseに一致してfacilitationを示すunit，

inhibitionを示し，そ：の間にphasicなfacilitation

を示すunitの3種があることが明らかとなった（図
25，　26，　27）．’

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　ぼコア

・榊蝿噸碗締蝋嘱屠

・酬酬幽榊榊糊欄糊翻榊欄即興

．c 庶l四睡郷嚇側壁型押嚇

　　　1騨　　　　　　　　　　　　曾1。耐　　＿」

　　　　　1榔糊㎜磯節蟹蹴職瀞懸1糟r・構糊岬w四一ε

　　十2　　　　　　　　寺I　　　　　　　　　O　　　　　　　　　　－1　　　　　　　　。2

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　一
　図22A・D前頭葉のstrychnizationがCM
　　における内臓神経誘発電位に与える影響

　　A：strychnine塗布直後，　B：1分後（C
　　に続ぐ），D：矢印のところで5mg／kgの
　　Ravona1静注，第2の矢印のところでさら
　　に5mg／kg静注．　strychnizationでspin・
　　dle　burstが発生、し浅麻酔で消失する．　E：

　　spindle　burstのphasereversa1を示す．

　　0：CMのposteroventral　partを示す．

　　十1，十2，一1，一2はそれぞれdorsa11，2
　　mm，　ventral　1，2mmの位置を示す．

　　spindle　burstのphasereversa1が0を中
　　心に認められる．（Cat　No．27）

　　較正：50μV，1sec

　　下へのふれ：positive　phase
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　2．内臓神経求心路と坐骨神経求心路との間の

　　interaCtiOnについて

　CMにおいては，内臓神経誘発電位と，坐骨神経誘

発電位との間に100msec以内の刺激間隔で著明な

interactionを認めた（図10，11，12）．

　また，内臓神経誘発電位と坐骨神経誘発電位とは，

同一の1eve1で位相の反転が認められた（図4）．こ

れらのことから，CMにおいては，内臓神経求心線維

と坐骨神経求心線維どの間にtransmissionのcon・

vergenceがあると結論し得るが，この現象は微小電

極法たよっても確かめられた．すなわち，CM内にお

ける同一のunitは内臓神経刺激，坐骨神経刺激およ

び四肢痛覚刺激などに同時に反応した．また，内臓神

経刺激によるdriven　unitary　discharge（DU）が，

それに先行する坐骨神経刺激にようてocclusionを受

けた．

　このocclusionは，200　msecの刺激間隔ですでに

認められる場合もあったが，100msec以下の刺激問

隔では確実に常に認められ，内臓神経刺激にdriven

される発射が著明なocclusionを受けた（図17）．

3．大脳皮質除去（decortication）がCMにおける

　内臓神経誘発電位に与える：影響について

大脳皮質が・CMにおける内臓神経求心性impulse

C

D

Io

5

1　9EC

ICPS
lOOP＄
@　　　　　　　　　　lOP9

亀　　　5　　　　lO　　　　　l　　　　20 25　sにG

図23　内臓神経頻回刺激がVP：しにおける細胞

　単位の電位に与える変化とそのhitogram
　白線：自発放電．

　黒線＝d士iven　unitary　discharge

　　A：内臓神経1cpsおよび10cps刺激
　　B：内臓神経i10　cpsおよび1cps刺激

　　C：1cps刺激　D：刺激後
　1cpsおよび10　cpsにそれぞれfollowし
　てdriven　unitary　dischargeが出現してい
　る，（Cat，　No．45）

下へのふれ：positive　phase

辺

の受容にどのような役割をしているかを検するために

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，皮質のdecorticatiopを行なった，

　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加し，さらに，

内臓神経頻回刺激によってCMにおける電位は，　de・

cortication前はposttetanic　occlusion（PTO）を

示したが，decortication後にはposttetan圭。　poten・

tiation（PTP）を示すようになる（図19）．またRa・

vona15mg／kg静注による軽麻酔下においても同様

のposttetanic　potentiation（PTP）を示すようにな

った，こめことから，内臓神経刺激によるCMにおけ

るimpulseの受容に対して大脳皮質は抑制的に働ら

いているものと考えられる．とくに頻回刺激後に起る

posttetanic　occlusionは，大脳皮質よりの抑制作用

の表現とみなされる．

　4．大脳皮質刺激ならびに皮質strychnizationが

　　CMにおける活動電位に与える変化について

　decorticationの実験により，　CMにおける内臓神

経求心性impulseの受容に対して皮質が重要な規制

をなしていることが明らかとなったので，皮質を種々

の条件で電気刺激，あるいは，strychnizationを行

なって，CMにおける電位の変化を観察した．

　皮質め第一次体性知覚受二野（SI），第二次体性知

覚受領身（SH），第一・第二聴覚受領蒋（A｛，　Aの，

第一，第二視覚受領野（VI，　Vli），　gyrus　cinguli等

の限局した領域を4volt，1msec，1～100　cpsの種々

の条件で電気刺激すると，皮質刺激による誘発亀位が

採取されることがあったが，CMにおける活動電位に

は殆んど影響をおよぼさなかった．

　1％strychnineをS！，　SII，　VI，　V島AI，　AII，

gyrus　cinguli等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strychnineを塗

布すると，20～25cpsのspindle　burstがCMにお

ける電位に認められた（図22）．

　CMにおいては，内臓神経および坐骨神経刺激に応

ずる3unitについて，その自発放電（SU）をi採取し

ておき，皮質の前頭葉にstrychnineを塗布すると，

いずれのunitも，塗布後30～60秒で，内臓神経10

CPS刺激によって惹起されたと同様の自発放電数の増

加が認めちれた（図29）．加温（37。C）生理的食塩水

でstrychnineを洗い流すと，放電数は元に戻った．

5．内臓神経誘発電位に対する麻酔の効果について

CMにおける内臓神経誘発電位は，低酸素状態（hy・
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poxia），低血圧，低体温などの内的条件の変化には，

非常に敏感で，誘発電位の潜時の延環，持続時聞の延

長，振幅の減少などを招来し，高度の場合には，誘発

電位が消失した．

　またRavona15～10rng／Kgの軽麻酔によっても明

らかに誘発電位の潜時の延長，持続期間の延長もみら

れ，back　ground　activityは減少し，さらに麻酔を

深めると，遂には誘発電位は消失した．

　VP：しにおける内臓神経誘発電位は，麻酔によって

殆んど影響を受けなかった．　　　　　1

　皿．内臓神経頻回刺激によりCMにおいて発生す

る8pindle　burstとその細胞単位における活動電位

の変化について

　内臓神経頻回刺激によりCMにおいてspindle

burstが発生すると，同部位における内臓神経誘発

電位がocclusionを受けること，またphasicに，

spindle　burstが出現してくること，およびspindle

burstのphaseに一致して細胞単位の活動電位に，

faciliationが認められることなどを重視して，これ

らについて種々の検討を試みた．

　1．spindle　burstを採取し得る視床内部位とその

　　波及部位について

　内臓神経刺激による誘発電位を採取したCM内の

屈團團團園胃管團團團醒
，土台團團團團融融唖鰹鯉團圏
、騙蜘願繭願繭胴闘闘照團鯉團皿

113点のうちCM・spindle　burstを採取し得た29点は

組織学的にはいずれもCMのposteroventral　part

（F；7．0，L：2～3，　H：0～一1）に位置している（図4），

　しかも，この部位を中心にphasereversalが認め

られ，左側内臓神経刺激に対して両側のCMのpost・

eroventral　partにおいて同時に同様なCM・spindle

b蹴rstが認められ，末梢の刺激に対するlaterality

を示さなかった．’坐骨神経刺激によっても，同様の

spindle　burstが観察された．　MRF，　MGmc，　VPL，

nucl．　dorsalis　medialis（MD），　nuc1．　centralis　late・

ralis（CL），　nucl．　ventralis　lateralis（VL），　amyg・

dala，　septum，　hypothalamus等に記録電極を挿入

しても，spindle　burstは認められなかった．すなわ

ち，CM・spindle　burstの記録される部位はCMに限

局していることが知られたのである．なお，このCM・

spindle　burstがi採取された記録電極をそのまま刺激

装置に接続し，4マolt，8cps，1msecの矩形波で刺

激すると，皮質においてはrecruiting　responseが

認められた（図21）．しかし，このようなrecruiting

responseは，　CMの全域およびその近傍核（intrala・

・幽幽幽幽国璽二二團
，c ｣團團轡型堅塁璽璽堅塁團璽

〔
1
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図24　内臓神経頻回刺激によるMRFにおけ
　る細胞単位の電位変化とそのhistogra血

　　A：刺激前および内臓神経1cps刺激
　　B：1cps刺激および10　cps刺激
　　C：10cps刺激および1cps刺激
　　D：刺激後
　白線は自発放電（秒），黒線はdriven　unita・

　ry　discharge　（Cat　No．52）

下へのふれ：positive　phase

図25　内臓神経頻回刺激によるCMにおける細

　胞単位の電位の変化とそのhistogram
　白線：自発放電，黒線：driven　unitary　di．

　scharge，　J隙印：spindle　burst

　　A：内臓神経1cpsおよび10　cps刺激

　　B：1cps刺激
　　C：再び10cPs刺激および1cps刺激
　　D：刺激後
phasicにspindle　burstが出現してくる．

　1型を示すunft（Cat，　No．53）

下へのふれ：positive　phase
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minar　nuclei）の刺激によっても発生した．

2．CM・spindle　burstの生理学的性質

　（i）大脳皮質および皮質下諸核の刺激の影響

　皮質の各部を種々の条件で電気刺激しても，CM・

spindle　burstは発生しなかった．また，　MRF，　VPL，

amygdala等を種々の条件で刺激しても同様にCM・

spindle　burstの発現はない．

　（ii）皮質のstrychnizationの影響

　内臓神経を1cpsで求心刺激しておき，頻回刺激

に代えて皮質に1％strychnineをpatch法にて，

SI，　SII，　gyrus　cinguli等に限局して塗布しても，

CM・spindle　burstの発生はみられないが，　sulcus

cruciatusより前方の前頭葉に広範囲に塗布すると，

塗布後30～60秒後に頻回刺激によって惹起されたと同

性質の20～25cps，50～100μVのspindle　burstが

CMに限局して発生した（図22）．　MRF，　VPL，　MD，

CI，，　VL，　amygdala，　septum，　hypothalamus等に

は，このようなspindle　burstは認められなかった．

この場合のCM・spindle　burstの採取部位を組織学

頑園園圃剛關闘騙闇闘騙懸闇縣騨

・團團團團麗國緊緊團團圏團

。凹凹闘闘圃門閥
凹幽幽喧■腫曲圃血囲酬魑画i　　　　　　　　　一

的にみるとCMのposteroventral　partに位置して

いる．しかも，高さ（H）0を中心に電極先端を1mm

上下することにより位相が反転し，2mm以上上下す

ると，spindle　burstはもはや採取し得なくなる（図

22）．極めて限局しているわけである．

　（iii）大脳皮質除去（decortication）の影響

　内臓神経頻回刺激によりCM内に発生したCM－

spindle　burstに対する大脳皮質の関与について検討

するためdecorticationを行なった．電位の採取側の

S【→SII→frontal　lobe→parietal　lobe→occipital　lo・

beの順に吸引法によりdecorticationを進めても，

CM・spinqle　burstの発生は依然みられた．しかし，

内臓神経誘発電位はdecorticationにより明らかにそ

の振幅を増大した．同様のdecorticationを電位採取

対側の皮質に対して続けていくと，両側大脳皮質の殆

んど全部が切除されたときに，はじめてCM・spindle

burstは完全に認められなくなる．吸引法による手術

的decorticationの代りに，4％xylocaineをpatch

式に塗布して行なった場合も同様の結果であった．こ

のことからCM・spindle　burstの発生には，限局し

図26　内臓神経頻回刺激によるCMにおける細

　胞単位の電位の変化とそのhistogram
　白線：自発放電，黒線：driven　unitary　di・

　scharge

　　A：内臓神経1cpsおよび10　cps刺激
　　B：10cpsおよび1cps刺激
　　C：1cps刺激および刺激後
　　D：刺激後
　刺激中および刺激後にfacilitationが続くも

　の．皿型を示すunit（Cat，　No．50）

　下へのふれ：positive　phase

，回圃■幽■圃闘旧■■圏闘■闘國曝

SEC

跡
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　瞭図27　内臓神経頻回刺激によるCMにおける細
　　　胞単位の電位の変化とそのhistogram
　　　白線：自発放電，下線：drive　nunitary　di・

　　　scharge
　　　　A：内臓神経1cps刺激
　　　　B：10cps刺激　　C：　1　cps刺激
11 J滋P蜜齢激後Gl。li紺U艦

齢弁難：繋鞭丼
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た皮質領域でなく，広範囲の皮質領域が関与している

ことが推定された．

　（iv）麻酔の影響

　内臓神経頻回刺激により発生するCM－spindle

burstに対する麻酔の効果を検討するため，　Ravona1

5mg／Kgを静注すると，　C班一spindle　burstは完全

に消失し，麻酔に対する抵抗性が著しく弱いことを示

した（図21）．　しかし，内臓神経誘発電位は，この程

度の浅麻酔では影響を受けず，CM・spindle　burstが

消失した後もなお認められた（図21）．皮質のstry・

chnizationによって発生するCM・spindle　burstも

またRavonal　5～10　mg／kgの静注による浅麻酔によ

り完全に消失したが，内臓神経誘発電位は同様に存続

した（図22）．

　（v）cerveau　isoleの：影響

　CM・spindle　burstに対する脳幹網様体の関与をみ

るためcerveau　isoleの実験を行なった．ただし，

この実験は，内臓神経頻回刺激により発生するCM－

spindle　burstの場合，末梢よりの求心性impulse

の上行を妨げるので適当でない．『従って，皮質の，
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C

strychnizationによって発生せしめるCM・spindle

burstの場合に行なわれた．　上下丘間（intercolli・

cular　leve1）で7．5　watt高周波1esion　maker（ト

部・坪川196397）により脳幹を切断しても，CM・spin・

dle　burstが認められるので，脳幹網様体はその発生

に関与していないと考えるべきである．

　（vi）種々の内的因子の変化との関係

　CMのposteroventral　partに記録電極を挿入して

活動電位を記録しつつ，acetylcholine，　adrenalin静

注，あるいはhypoxia，低血圧等の病的条件を負荷し

ても，CM・spindle　burstは発生しなかった．

　3，spindle　burst出現時におけるCM内のunit

　　の細胞単位の放電様式について

　内臓神経頻回刺激によって，unitary　dischargeを

CMにおいて連続撮影しえた63　unitは工型，皿型，

皿型，IV型に分類されえたが，このうちspindle

burstと正の相関を有したものは10　unit（16％）で

あった．すなわち，1型においては，頻回刺激中著明

な自発放電数（SU）の増加がみられ，頻回刺激後，基

線に23～35cpsのspindle　burstが出現してきた．

これが頻回刺激後数秒～数10秒にわたって，phasic

に出現してくる傾向を示し，spindle　burstめ画ase

に一致して，1個ずつの発射が認められた（図25）．

このspindle　burstが減衰してきた時に再び内臓神

経頻回刺激を行なうとspindle　burstが再現された．

A潮瀬騨岡旧騙綿
　山側幽幽幽嘘幽幽幽幽』由曲幽

B

B圏認識團1
c総轄團團l
D璽團璽璽1

A

：婁垣壽暗黙糞壷誤黙黙黙黙
　　　　　　　　impulse／切

図28CMにおいて採取されたunitの内臓神経刺
　激論の自発放電（A），1cps内臓神経刺激の際の

　自発放電数（B），10cps内臓神経刺激の際の自発

　放電（C）

E團團圏園丁

F国国團團
図29　CMにおけるunitary　dischargeに対
　する内臓神経刺激および大脳皮質strychni・

　zationの与える影響

　　A：自発放電，B：内臓神経1cps刺激，
　　C：内臓神経10cps刺激中，　D：内臓神
　　経10cps刺激後，　E：大脳皮質にstry・

　　chnine塗布30秒後，　F：60秒後
　1秒間の記録　（Cat，　No．52）

　下へのふれ：positive　phase
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　VPLにおける21　unitのいずれからも，このよう

なspindle　burstは発生せず～また，頻回刺激中に

はdrivep　unitary　discharge（DU）のみみられ，

自発放電（SU）は消失する．頻回刺激後，自発放電

（SU），　driven　unitary　discharge（DU）は刺激前

と比べて殆んど変化を認めなかった（図23），また，

MRFにおけるり12　unitについては，頻回刺激中，自

発放電数（SU）が増加し，　driven　unitary　discharge

（DU）は消失した，頻回刺激後，寸時このfacilitation

が続くが，早急に刺激前の発射数に戻る傾向を示し，

driven　u勲itary　discharge（DU）も出現してくる．

また，spindle　burstはいずれのunitにも出現して

こなかった（図24）．

　これらの事実から，CMにおけるunitと，　MRF

およびVPLにおけるunitとは，末梢i1npulseの受

容（とくに頻回刺激の場合の）の仕方に著明な差を示

すと考えられる．

考 按

　視床断位における末梢知覚の投射路に関して，lem・

piscal　systemとextralemniscal　system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＆　Henηe血an　（1952）60），　Rose＆

Mountcastle（1952）80），　Hunt＆0‘Leary（1952）40）

Collins＆0，Leary（1953）18），　Cohen＆Grundfest

（1954）17），Poggio＆Mountcastle（1960）75）らは，

barbiturate麻酔下において，視床腹側核の一部すな

わち，ventrobasal　complex（VB）に触覚によって

活動される細胞が存在することを明らかにした．と

くにPoggio＆Mountcastle（1960）75）は，末梢

tactileが対側のVBにおいてsomatotopicに投影

していることを示し，1emniscal　systemの求心性

impulseの伝達様式の特異性を報告した．

　ところが，Starzl　et　al（1951）86）87），　French　et　a1

（1953）30）は，これらの所謂古典的求心感覚路（1em・

niscal　system）のほかに，これらの求心感覚路かち

側枝が出て，脳幹網様体を上行し，視床内側部核に投

射し，皮質に投射する視床汎性投射系が存在すること

を報告し，この経路を1erロniscal　systemに対して

extralemniscal　systemと呼び，新しい求心系とし

て注目された．この求心感覚路は，潜時，持続期間，

modality臨め生理的性格を1emniscal　systemとは

異にしており，軽麻酔または，無麻酔下で実験が行な

われようになってから，正確な知識が得られるように

なったものである，

辺

　神経解剖学的検索では，脊髄前側索切藏による変性

実験に関して多くの業績があるが，（Chang＆Ruqh

194715），Getz　195234），　Bowsher　195712），196013、，

Mehler　et　a1195750），　Anderson＆Berry　19597》），

従来，Marchi染色を用いていたために，　CMにおけ

る変性線維終末をみ出しえなかったのである（Clark

193616），Mehler　et　al　196051、）．ところが，近年，

Nauta染色の応用によりCMに終る一次変性線維が

あることを，Nauta＆Kuyper（1958）62），　Anderso簸

＆Berry（1959）7），　Bowsher（1960）13）らによって

明らかにされ，形態学的にも，脊髄前側索を介し，

intralaminar　nucleiとくにCMへ上行する線維が

明らかとなった．またMehler　et　al（1960）51）は，

MGmcにおいて変性線維終末をみ出し，　Perl＆

Whitlock（195973），1961106）107））はこの線維系の知覚

上の意義について電気生理学的方法により解明せんと

した．しかし，このintralaminar　systemへの求心

投射系が体知覚，内臓知覚の認知に関していかなる生

理学的意義を持つかについては，今日なお不明の点が

多い．そこで先ず，内臓神経ならびに坐骨神経刺激に

よる視床の各核内における誘発電位の性状および採

取部位を検討することにより，1emniscal　systemと

extralenmiscal　systemとの比較を行なう必要があ
る．

　VPLにおける誘発電位については，　Aidar　et　a1

（1952）1），Patton＆Amassian（1951）72），　McLeod

（1958）49）らの記録した誘発電位の所見とほぼ一致し

た．すなわち，内臓神経誘発電位の潜時は，著者の成

績によると，9．8±0．9msecであり，この値はAidar

et　alの9～11　msec，　Mcleodの12．2±：1．Omsecに

一致している．また，後索切戯実験において明らかに

した如く，主として後索を上行する求心系はVPLで

somatotopicなarrangementを示している．　この

事実はPoggio＆Mountcastle（1960）75）力弐微小電

極法にて触覚に反応するneuronをVPL内に求め
た成績によっても支持される．著者の微小電極法によ

る成績によると，内臓神経求心系neuronも，　VPL－

neuronに関する限りは，体知覚のそれと同一である

と結論され得る．

　CMにおける誘発電位については，　Magoun＆Mc

Kinley（1942）47）が坐骨神経を刺激して潜時15．2

msecの誘発電位を採取し，　Kruger＆Albe・Fessard

（1960）45）は対側後肢の皮膚刺激によって，潜時16．2

耳nsecの誘発電位を記録している．著者の内臓神経刺

激によるCM内で記録した誘発電位についてもこれと

全く同様である．すなわち誘発電位法によって得られ
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た潜時は，17．7土1．7msecである．また微小電極法

によって得られたdriven　unitary　discharge（DU）

の潜時は18．6；±1．4msecであって伝導速度の面で

は体知覚との間に差を認めにくい．Albe・Fessard＆

kruger（1962）3）によるとCM内のneuronは体性

知覚のうち“nOXiOUS　Stimuli”にρみ反応するもの

であるとされている事実，CMのneuronはVPLの

neuronと異なって，体性知覚求心系と；，内臓神経求

心系の両者のimpulseによって活動電位を発すると

いう事実，CM・neuronの活動電位は脊髄後索の切戴

によって全く影響を受けないという事実，などを綜合

すると，末梢より上行し，前側索に終末する線維によ

って伝達される知覚は，原始知覚すなわち，痛覚を主

体とするものであり，内臓神経を介してCMに上行す

るimpulseは内臓痛に関するものであるといえよう．

さ．らに神経解剖学的にみて，Mehler（1957）50）によ

りpaleospinothalamic　systemと命名された前側索

を介し，qMに上行する線維束は，系統発生的に殆ん

ど動物の進化度に関せずほぼ一定しているという事実

からも，原始的な知覚を伝えるものであることは疑い

がない．

．次にVPLとCMにおける内臓神経刺激と，坐骨神

経刺激とによる誘発電位の状況を，種々の条件の刺激

を加えて比較することにホり1emniscal　systemと

extralemniscal　systemの知覚情報の受容，処理と

いう問題について検討してみる．

　著者の実験では，内臓神経求心系と坐骨神経求心系

との間のconvergenceがCMにおいて認められた．

またposterior　group（PO）の一部門あるMGmc

においても，MRFにおいても同様に認められた，こ

のこ『 ﾆに関連しては，Whitlock＆Perl（1959，1961

73）106）107））はMGmcにおいて，四肢の求心性impulse

の間にconvergenceがあることを報告しており，

Scheibel　et　al（1955）83）およびBach－Y・Rita（19・

64）8）は，MRFにおいて，光，音，四肢刺激に応ずる

unitにconvergenceがあることを報告している．内

臓知覚の一半である迷走神経求心性impulseが網様

体においては採取され得ないというScheibel　et　a1

（1955）83），坪川（1960）93）の報告と考え合わせて興味

深い．　．　　　　　1

・内臓神経頻回刺激の場合，VPLにおける誘発電位

は，．末梢の1cpsおよび10　cpsの頻回刺激によっ

ても，何ら変化を示さないし，その局所脳波にも変化

を・認めない．　レかし，内臓神経10cps刺激による

CMにおける誘発電位は，頻回刺激中より頻回刺激後

にわたって，その振幅を減少あるいは全く消失する．

かつ，その際i，局所脳波にspindle　burstが発生す

る事実を知った．MGmc，　MRFにおける電位は内臓

神経頻回刺激によってposttetanic　potentiationを

示し，CMにおける誘発電位とは，全く異なった状況

を示レた．posttetanic　potentiationはLIρyd（19・

49）46）により脊髄motor　neuronについて初めて記

載された現象であり，節前線維がhyperpolarization

を起し，これによって振幅の増加が起るのであると説

明された．Gloor（19与昏）翫）36）はsynapsisにおける

　　　　　　　　　　　　　　ド時間的加重が発射neufon数を増加させて，振幅が増

大するのであると説明している．

　前述の如く，MGmc，　MRFには痛覚伝導路として

の前側索の線維を受けているので，内臓神経の頻回刺

激によりposttetanic　pot6ntiationを示し，誘発電

位ρ振幅が増大することは説明するに難なく，その

neuronのactivityの上昇を示すものといえよう．．

Mountcastle（1963）61）力弐，関節の運動の大きさと

VPL　unitの活動電位の放電数の増加とは平行関係に

ある事実を示した．このような事実がCMにおいても

成立するとすれば，誘発電位の大きさ，driven　uni・

tary　action　pofentialの数が，末梢刺激の強さによ

って増大しなければならない．確かに，内臓神経の刺

激頻度を同一にして，刺激電圧を上昇せしめれば，一

定電圧に達するまではCMにおけるdriven　unitary

discharge（DU）の放電数は増加する．しかし，内臓

神経の刺灘頻度を19cpsに増加するとCMにおけ
る電位は，VPL，　M（｝mc，　MRFにおける電位にみら

れたとは全く異なった反応様式を示す．すなわち，内

臓神経の頻回刺激中および頻回刺激後に誘発電位の二

幅の低下（PTO）ないしは，　spindle　burstが発生

し，細胞単位の電位変化ではこの聞driven　unitarγ

discharge（DU）の消失がみられるが，自発放電（S・

u）は，逆に大部分のunitにおいては（工型，皿型，

IV型），　facilitationが認められるのである．

　なお，皿型のunitでは，内臓神経の頻回刺激後に

inhibitionを示す．　Monnier（1960）54）は汎性投射系

にたがいに拮抗する二つの系が混在することを実験的

に示している．またPurpura（1963）78》は℃M内の

細胞内記録法を用い，CM前側の7cps刺激により

IpSPを示すpatternとEPSPを示すpatternの
二つの存在することを実証している．したがって，内

臓神経頻回刺激（10cps）後，　CM内にinhibition

を示す細胞が存在するという著者の実験結果は誤って

いない．

　末梢刺激により中枢内に発生するspindle　burst

についての従来の報告をみると，Porter　et　a1（19・



212 渡

62）76）は，膀胱の収縮によりlateral　reticular　area，

hypothalamusのdorsolatera1，視床のventral

nucleiにおいてspindle　burstが発生することを記

載しているが，CM内においては，発生していない．

Delov　et　a1（1959）19）は，　hollow　visceraの拡張に

よってventral　thalamusに特異的にspindle　burst

が発生することを記載している．これらの所謂spin－

dle　burstと著者が内臓神経頻回刺激後に，　CMの

Posteroventral　partにおいて観察したCM・spindle

burstとは全く性質を異にするのみならず，著者の

CM・spindle　burstは，坐骨神経頻回刺激によっても

同様に惹起された．

　広範囲のcortexの切除（decortication）により，

CMにおける内臓神経誘発電位はposttetanic　poten・

tiationを示すようになり，　spindle　burstがみられ

なくなること，ならびにcortexへstrychnineを広

範囲に塗布すると，CMにおける電位にCM・spindle

burstが誘発され，細胞単位の電位に自発放電数が著

しく増加することを認めている．これらの事実に基

づいて考えると，CM　neuronが，内臓神経頻回刺激

によって自発放電（SU）の促進と，1driven　unitary

discharge（DU）の抑制を示すのは，大脳皮質一CM

系の興奮によって，自発放電（SU）に対しては促進的

に，一方driven　unitary　disごharge（DU）に対して

は抑制的に作用のおよんだ結果であるといえる．すで

にOgden（1960）70），岩闇（1962）41）は大脳皮質より

視床中継核（VPL）への抑制効果を証明し，　Meulder

et　al（1963）53）は，　CMにおける体性神経刺激による

誘発電位が，telencephalon切除（thalamic　anima1）

によってその振幅が増大するごとを報告している．し

たがって，上述の著者の推論は妥当のものとすること

ができよう．

　VPLを中継核とする，　VPLSI，　S　11系の興奮自体

は，CM一大脳皮質系の興奮と必ずしも平行しないこ

とは，VPLの刺激，　Sl，　Snの限局刺激およびその，

strychnizationによって，　CMI’内の電位にspindle

burstは発現しないことによって明らかである．また

CM・spindle　burstを惹起するためには，　cortexの

広範囲のstrychnizationが必要である．これらの事

実を綜合して考えると，大脳皮質一CM系の興奮は，

古典的知覚路によって規制されていると考えるより

も，汎性投射系がこれに関与していると考えるのが妥

当である．この場合Jasper（1952）42）がrecruiting

responseの発生機構の研究において，帯状回（gyrus

cinguli）とCMとの間に認められた反響的伝導の伝

達形式が最も考えられやすい．　なお，CM・spindle

辺

burstの発生した場合，その記録電極をそのまま刺激

一電極として，8cps，4volt，1msecで刺激すると，

明らかなrecruiting　reSponSeが皮質各部において観

察された．recruiting　responseは，軽麻酔下で出現

するといわれてきたが，著者の実験では無麻酔下に観

察したものである．無麻酔下でreeruiting　response

が出現することを，すでにEvarts＆Magoun（19・

50）％）が猫で，さらにト部ら（196395），196496）99））は

人聞によって確かめている．　CM一皮質一CM間の

反響回路（reverberating　circuit）の観念は，　intra・

1aminar　nucleiの頻回刺激により発生する皮質の，

recruiting　responseのmechanismの説明に屡々

用いられている．内臓神経頻回刺激に際してCM内の

誘発電位は，PTOを示し，これに重なって，　spindle

burstがphasicに出現し，細胞単位の電位では，自

発放電（SU）が著：明なfacilitationを示し，　driven

unitary　discharge（DU）は逆に抑制を示すという事

象のmechanismもまた上述の観念を以て容易に説

明され得ると考える．

　hemidecorticationを行なってもCMには逆行性

変性を作り得ないという神経痛剖学的事実（Powe11

1952）77）CM・spindle　burstが麻酔に対して抵抗性が

弱いことなどからみてこの皮質一CM間の反響回路は

polysynapticな回路と考えるべきである．

　最後に，末梢神経頻回刺激の際のVPL，　CM内の

neuronの覚醒時の反応様式について検討してみる．

　従来，Poggio＆Mountcastle（1960）75），　Perl＆

Whitlock（1961）73）107）らが，　posterior　group（PO）

及びMGmcにおいてadaptive　stimuliによって起る

unitの放電数の増加度が末梢刺激と比例することを

報告している．これは，視床における独自の自発放電

一壷によって駆動されているかは不明であるが一

と，末梢神経刺激にdrivenされる放電との綜合され

た形をみていたといえよう．著者は，自発放電（SU）

と，driven　unitary　discharge（DU）とを分けて分

析してみることにする．すなわち，VPLにおいては，

内臓神経頻回刺激中および刺激後も，誘発電位および

driven　unitary　discharge（DU）は刺激に1対1に

応じて採取されており，自発放電（SU）も，頻回刺

激中消失するが，刺激後，全く放電数に変化をみな

い．このことは，自発放電の変化を全く無視してよい

状況にあることを示すので，当然Mountcastle（19・

63）61）の報告と同様になるのである．ところがCMに

おいては，頻回刺激中誘発電位が著明に振幅を減少す

る時期に際し，細胞単位の電位では，著明な自発放電

（SU）の増加を認め，一方一driven　unitary　dischar・
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ge（DU）は消失している．頻回刺激後，誘発電位に

PTOまたはspindle　burstを現わしている時期に

は，細胞単位の電位では，driven　unitary　discharge

（DU）は認められず，逆に自発放電（SU）は皿型の

unitのほかは，著明なfacilitationを示．した．しか

も1型のunitではspindle　burstのphaseに一致

してfacilitationが認められ，1型，皿型のunitで

はphasicなfacilitaionが認められた．かくてCM

では，slow　waveで誘発電位のamplitudeが減少

し，細胞単位の電位でdriven　unitary　discharge

（DU）が著明な抑制を受ける時期においても，　back

ground　activity（spindle　burstを含む）が増大す

ることによってCMの細胞は，著・しいfacilitationを

示しているのである．

　以上誘発電位およびその際の細胞単位の活動電位の

変化を総括すれば，知覚中継核とされているVPLと

intralaminar　nucleiの一つで，その部の頻回刺激に

より　recruiting　responseを出現せしめるCMと

は，ともに内臓神経よりの求心性impulseを受容す

一るが，VPLでは1対1のimpulseの伝達様式をも

つて，somatotopicなarrangementを示すのに対し

て，CMでは，1対1の伝達様式は認めら・れず，皮質

を介する反響回路によって増強される自発放電（DU）

の変化を中心として，末梢よりのimpulseの受容を

支配し，これがCMにおける末梢impulse受容の活

動準位を規定し，somatotopicなarrangementを示

さない．CM系は，上記の性状を持つほかに，麻酔に

対して抵抗性が弱く，後索切戯によって影響されない

ことなどの所見を具えているので，“noxious　stimu・

li”の伝達に重要な経路をなしているも．の．と考える．

strychnizationによる刺激はtranssynaptic　activity

を現わさないことは，Wall　et　al（1955）105）によって

知られているが，著者の実験によるとpolysynaptic

な回路であるcortex－CM系にstrychnizationによ

る興奮伝達を認めている．この伝達はこの系における

反響伝達によったものであると説明でぎる．

　事実，三二症，とくに末期内臓悪性腫瘍による頑痛

に対する除痛術として，ト部ら（196395、，196496）97、99））

は両側CEM－thalamotomyを臨床例について行なっ

て実用化し，満足な除痛効果を得ていることを附記し

ておく．

結 語

　内臓知覚に関する研究の一環として，内臓神経求心

系の電気刺激による電位変化を視床断位において追跡

し，Iemniscal　system　と　extralemnisca1・system

の生理的意義について検討を加えた．すなわち無麻酔

非動化猫を使用し，誘発電位法および微小電極法に

よって内臓神経単発刺激および頻回刺激が視床核，

nuc1．　ventralis　posterolateralis　（VPL），　nucl．

centrum　medianum（CM），　magnocellular　part　of

medial　geniculate　body（MGmc），および中脳網様

体（MRF）における誘発電位および細胞単位の活動電

位に与える影響について観察し，次の成績を得た．

　（1）内臓神経の単発刺激によって，VPL，　CM，　MG

mcおよびMRFにおいて，それぞれ潜時9．8，17．7，

16．8，15．9msecの誘発電位を採取し，微小電極法に

よってVPL，　CM，　MRFにおいてそれぞれ平均潜時

10．6，18．6，15．7msecのdriven　unitary　dischar－

ge（DU）を記録した．後索切戴によってCM，　MG

mcにおける内臓神経誘発電位は影響を受けず，　VPL

にをける内臓神経誘発電位は消失した．

　（2）内臓神経および坐骨神経を種々の時間々隔で刺

激を行なって，条件刺激が試験刺激による誘発電位に

与える影響（interaction）を観察すると，　VPLにお

ける電位にはinteractionが認められないが，　CM，

MGmc，　MRFにお・げる電位にあっては200～30　msec

の刺激間隔で著明な試験反応の潜時の延長および振幅

の減少（occlusion）がみられた．またVPLにおい

ては内臓神経誘発電位と坐骨神経誘発電位とは異なっ

た1eve1で位相の反転を示すが，　CM，　MRF，　MGmc

においては同一のleve1で位相の反転が認められた．

微小電極法によると，VPLにおいては内臓神経刺激

と坐骨神経刺激とに同時に反応する同一のneuronは

認められるが，CM，　MRFにおいては同一のneuron

に両神経の刺激によってdriven　unitary　discharge

（DU）の出現を認め得るし，かつ刺激間隔三〇〇msec

以内では，試験刺激による，発射が著明な抑制を受け

た．したがってCM，　MRFのneuronにおいては脊

髄前側索より上行する求心的は輻較（convergence）

していることが実証されたのである．

　（3）内臓神経を頻回刺激してslow　waveならびに

細胞単位の活動電位の変化を中枢各断位において比較

検討した結果は次の如くである．

　MRFにおいては頻回刺激中，誘発電位にocclusion

が現われ，頻回刺激後poSttetanic　potentiationを

示す場合が多いが，頻回刺激後1～2秒間occlusion

が続いて後に回復虜る場合もある．細胞単位の電位で

みると，自発放電数・（SU）は頻回刺激中著明に増加

し，頻回刺激後もこの・facilitationが続くが内臓神経

刺激に反応するdriven　unitary　disとharge（DU）は

頻回刺激中刺激にfoHowせず，頻回刺激後0～2秒
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で1cps刺激に応じて出現し，その発射数は頻回刺

激前に比べてむしろ増加の傾向にあった．

　VPLにおいては誘発電位は頻回刺激によってその

振幅，潜時の変化を示さず，刺激後も同様であった．

細胞単位の電位でみると∫頻回刺激中10cps刺激に

followしてdriven　unitary　discharge（DU）が出

現し，頻回刺激後直ちに1cps刺激にfollowし，

しかも，活動電位の潜時，drivenされる放電数に差

を示さない．自発放電は頻回刺激中むしろ抑制され，

頻回刺激後にもfacilitationを示さない，

　MGmcにおいては誘発電位にposttetanic　poten・

tiationが認められた．

　CMにおいてはslow　wave　evoked　potentia1は

頻回刺激中著明なocclusionを示し，頻回刺激後も，

5～20秒にわたってこのocclusionは続いた．

occlusionは広範囲のdecorticationによってpoten－

tiationに変異し，　posttetanic　potentiation’を示す

ようになる．CMにおける電位にはとくにpostteta・

nic　occlusionに重なって20～30　cps，50～100μV

のspindle　burstが屡々観察された．このspindle

burstの発生部位はCMのposteroventral　partに

限局していた．CMにおいてspindle　burst出現中

皮質脳波はarousal　patternを示すのみであり，

spindle　bnrstが脳の他の部位に伝達される現象は認

められなかった．このCM－spindle　burstはRavona1

5mg／kg静注の浅麻酔により完全に消失したが，この

際誘発電位は残存した．広範囲のdecorticationを行

なうとこのCM・spindle　burstは完全に消失した．

sulcus　cruciatusより前方の　frontal　cortexを

strychnizationするとCMのposteroventral　part

において内臓神経頻回刺激によって起るものと同様の

spindle　burstが観察され，　Ravona15mg／kgの浅

麻酔によって完全に消失した．しかしcerveau　isole

を行なった後でもこのspindle　burstは存続した．

内臓神経の頻回刺激によりCMに起るslow　wave

evoked　potentialの上記の特異性について細胞単位

の電位で観察すると，driven　unitary　discharge（D

U）は内臓神経の10cps刺激にはfollowしない．

10cps刺激後も2～10秒闇にわたりdriven　unitary

discharge（DU）は認められなかった．しかしCMの

neuronの自発放電（SU）はこの刺激によって著しく

増加し，facilitateされた．この内臓神経頻回刺激後

の自発放電の状態をspihdle　burstとの関係におい

て整理すると，第1型：spindle　burstと正の相関を

有してfacilitationを生ずるもの（16％），第1［型：

頻回刺激中および刺激後も長期にわたりfacilitation

辺

が続くもの（43％），第皿型：頻回刺激中facilitation

が認められ，頻回刺激後2～10秒間にわたってinhi・

bitionが続き，ついでphasicにfacilitationが出

現してくるもの（25％），第W型：不定型（16％），の

4型のpatternに分類される．　CMのいずれのunit

においても内臓神経頻回刺激中driven　unitary　dis・

charge（DU）は抑制され，刺激後も2～10秒にわだ

り認められないが，自発放電（SU）は著しくfacili・

tationされていた．

　以上の成績は次の如く総括することができる．

　①　VPLにおいては内臓神経求心系と坐骨神経求

心系とはsomatotopicなrepresentationを示すが，

CM，　MRF，　MGmcにおいては両求心系にtransmis・

sionのconvergenceがある．

　②CMにおける内臓神経求心系impulseの受容

にあたりcortexはCMのneuronの自発放電を支

配して，細胞自体の反応性を決定するための重要な影

響をおよぼしている．

　③slow　wave　potentialがposttetanic　occlu・

sion（PTO）を示すphaseには細胞単位の自発放電

からみてfacilitationを示すneuronとinhibition

を示すneuronとがあるが，　driven　unitary　dis・

charge（DU）はPTOと平行的に消長する．

　④CMのspindle　burstの出現と自発放電からみ

たneuronのfacilitationとは正の相関を有する．

　⑤VPLにおいては内臓神経求心性impulseの受

容に際して，刺激に1対1の伝達様式を示す，CMに

おいては頻回刺激に際して，1対1の伝達様式をとら

ず，細胞の活動準位に著明な変化を受けてocclusion

ないしは長期にわたるspindle　burstの出現がみら

れることから，内臓神経求心性impulseの受容機構

にcortexが関与する反響回路の存在を想定すること

ができるものと結論される．すなわち，extralemnis・

cal　systemに属するCM－cortex－CMの反響回路

はcortexよりCMへdriven　unitary　Uischarge

（DU）を抑制し，自覚放電（SU）を促進するように

作用するもので，lemniscal　sysetmの知覚情報の処

理とは異なった様式を持つものといえる．

終りに臨み，終始御懇篤なる御指導と御校閲を恭うした恩師ト

部教授に．心から感謝の意を捧げるとともに，坪川講師を始め．

実験に御協力下さった桜井拓，角家暁，関征夫，浜辺昇，伊藤冶

英，浅野周二の諸氏，並びに教室諸先生の倦まざる御協力に満腔

の謝意を表します．
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                                     Abstract
   As a series of the studies of the viscerosensory function, the author investigated the

 splanchnic projection on the thalamic level using 54 cats immobilized with Carbogen under

 local anesthesia. The exposed left splanchnic nerve was stimulated. Concentric bipolar ele-

 ctrodes insulated by teflon and tungsten microelectrodes with 1pt of tip diameter coated with

 Emby. #1000 were employed for recording. Effects upon the action potential in nucleus

 ventralis posterolateralis (VPL), nucleus centrum medianum (CM), magnocellular part of

 medial geniculate body (MGmc), and midbrain reticular formation (MRF) were observed,

 when single or tetanic rectangular stimulation was applied to the splanchnic nerve, using

 evoked potential method as well as unitary potential recording.

   1) Following single splanchnic nerve stimulation, the evoked potentials were recorded in

 VPL, CM, MGmc and MRF with the average latencies of 9.8, 17.7, 16.8 and 15.9 msec,
 respectively. By microelectrode investigation, driven unitary discharges were recorded in

 VPL, CM, and MRF with the average latencies of 10.6, 18.6 and 15.7 msec, respectively.

   2) Evoked responses in VPL to splanchnic and sciatic stimuli showed their phase-reversal

 at a different level. However, responses to both nerves stimulations in CM, MGmc and

 MRF showed their phase-reversal at the same level. The interaction between potentials by

 the splanchnic and sciatic nerves stimulations were observed in CM, MGmc and MRF when

 delivered in an interval of less rhan 30-200 msec, but no interaction in VPL. By extra-

 cellular recording, driven unitary discharges following splanchnic nerve stimulation were in-

 hihited by conditioning sciatic nerve stimulation preceding by less than 100 msec.

   3) When tetanic stimulations (101sec, in an interval of 4-5 sec) were applied to the

 splanchnic nerve, evoked potentials in VPL were slightly occluded only during the tetanic

 stimulation, and showed no change after the tetanic stimulation. In MRF and MGmc evoked

 potentials were occluded during the tetanic stimulation and posttetanic potentiation was

 frequent!y observed. In microelectrode investigation of unitary discharges in VPL, spontane-

 ous unitary discharges were markedly suppressed but driven unitary discharges were still

 recognized during the tetanic stimulation and after the tetanic stimulation neither spontane-

 ous unitary discharges nor driven unitary discharges showed any change. In MRF, spontane-

 ous unitary discharges were facilitated and driven unitary discharges disappeared during the

 tetanic stimulation. And after the tetanic stimulation, the facilitation of spontaneous unitary

 discharges continued for a. moment and driven unitary discharges reaPpeared in less than o-

 2 seconds with an increase in discharge number. In CM) the evoked potentials were ap-

 parently suppressed during and after the tetanic stimulation of the splanchnic nerve, which

 is called "posttetanic occlusion." This suppression lasted for 10-20 seconds. The suppres-

 sion turnecl to potentiation following deconication.

   In addition to these "posttetanic occlusion," spindle bursts of 20--30 cps, 50-10o ptV

 were frequently observed in CM. Recording site of these spindle bursts was localized in the

 posteroventral part of CM and showed no laterality. While the spindle burst a'ppeared, ele-

 ctrocorticogram apparently showed an arousal pattern. Recruiting responses in the cortex

 were observed after 8 cps, 4 volt stimuiation of CM and its vicinity in the thalamus. The

 spindle burst disappeared after entire decortication. The same type of spindle burst was in-

 duced by strychnization to the frontal area around the sulcus cruciatus, although anNadmini-

 stration of epinephrine or acetylcholine, induction of anoxia er regional electrical stimulation

 to S, Sif, Ai, Aii, VJ, Vii or gyrus cinguli could not account for spindle burst. These



spindle bursts produced either by tetanic stimulation or cortical strychnization, disappeared

'after intravenous. administration of thiopentobarbital 5---7 mglkg but the evoked potentials

iremained ,astmuch as before the tetanic stimulation. In nucleus dorsomedialis (MD), MRF,

.･
VPL, no, spindle ,burst was observed.

   In microelectrode investigation of uniary action potentials of CM after tetanic stimulation,

63 units from which the potentials were recorded' wete divided into four groups. Type 1;

units which showed facilitation in close relation with'spindle durst. Type 2; units which

 shQwed facilitation during and after the tetanic stimulation. Type 3; units which showed

facilitation during the tetanic stimulation and showed marked inhibition with phasic facilita-
  stidn fot 2L;-10 $econds after the tetanic stimulation. Type 4; other units which showed an

 inconstant facilitation. In every type of the units driven unitary discharges disappeared dur-

ing and 2r---10 seconds after the tetanic stimulation. Type 1 amounted to 10 (16%), type

2 27 (43%), type 3 16 (25%) and type 4 10 (16%).
 , The following conclusion was made from the above results of the present investigation.

   (1) Ih VPL viscerosensory and somatosensory paths show somatotopic representation.

However, i'n CM, MGmc and MRF, convergence of afferent transmission through the vis-

cgrQsensory and somatosensory exists. (2) The cortex plays an important role in viscero-
se'nsory. perceptibn in CM. (3) While in the phase of posttetanic occlusion in the slow

 lj twav.e,pote,ntial, there exist both inhibitory and facilitatory units in CM. (4) Spindle bursts

havp close relation with,facilitation of spontaneous unitary discharges. (5) The reverberat-
ing'circuit fr`om the thalamus to the cortex with a focus in CM, plays an important role in

 the viscerosensory perception, especially in the phase of spindle burst and posttetanic occlu-

siQn ,induced by tetanic stimulation of the splanchnic nerve.


