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Lemniscal　Sysむem及び：Ex七ralemniscal　Sys七em，視床汎性投

射系の興奮’伝導に及ぼす低体温の影響についての研究

金沢大学大学院医学研究科第一外科古曲座（主任

　　　　　　　　角　　　家　　　　暁

　　　　　　　　　（昭和38年1月10日受付）

ト部美代志教授）

本論文の要旨は，昭和37年10月，第21回脳神経外科学会において発表した．

　低体温法はFay＆Smith（1941）14）によって始めて

癌患者の治療に臨床的に応用されて以来，今日ではこ

の方法が代謝過程を抑制し，従って組織の酸素消費量

を減少させる意味において広く治療界にとり入れられ

ている．特に中枢神経系においては低体温時には常温

の場合より長い時間の血行停止に耐え得ること，及び

脳脊髄液圧の低下，脳腫脹抑制のあること（Rosomoff

et　aL　1955）％）などの利点から低体温法の応用が盛ん

であるが，その他心臓血管外科，肝臓外科領域にも使

用されている現況である．しかしまだその基礎理論の

面においては検討さるべき点が多い．

　低体温が中枢神経系の興奮伝導に及ぼす影響に関し

て，単一神経では実験動物及び神経の種類の差はあ

るが，9。～0．28。Cまで興奮伝導はblockされないこ

とが観察されている．（Chat負eld　et　al　19484），　Doug・

las　et　a1，19559））．一方脳波の検索では温度下降に比

例して一般に振幅及び周波数は減少し，22。～16。C

にいたって脳波は消失する．（Gaenshirt　et　aL　1954

25）．Lourie　et　al．1960％）．　Scott　et　a1，195331）．　Ten

Cate　et　a1．194936））．この際脳波の消失温度は中枢

神経系の部位により異なり，新皮質の脳波は大脳辺縁

系の脳波よりも高い温度域で消失し，恢復時には逆に

大脳辺縁系から脳波の出現することが示されている．

（Cllat6eld　et　al．19546）．　Urabe　et　aL　195937））．　体

温が下降した場合一種の麻酔効果を生体に及ぼすこと

がよく知られており一般的にはcold　narcos三sと呼ば

れている．この低体温による麻酔効果についてKoella

et　a1．（1954）22），　Yoshii　et　a1．（1955）39）は低体温時

の脳波の覚醒反応から，またbarbiturate　burstの低

体温による変化から研究し，低体温法は直腸温30。C

前後で上行性脳幹網様体賦活系に抑制作用を及ぼすこ

とによって麻酔効果を惹起すると推定している．他方

低体温に従って脳波にspike　and　waveの出現するこ

と（Lourie　et　aL　196025）），ま捌茎寧閾値の低下の認

められること（Weinstein　et　a1．196i鋤）などから中

枢神経系の興奮性の元進される面もあると考えられて

いる．

　French　et　aL（1953）12）は従来から認められている

求心性感覚路（1emniscal　system）の他1ここれらの求

心性感覚路から側枝が出て脳幹網様体を上行し視床網

様系から皮質に広汎に投射する（視床汎性投射系dif・

fuse　thalmo・cortical　projection　system）求心・性神経

路の存在することを明らかにした．彼等はこの経路を

1emniscal　systemに対してextralemniscal　system

と呼び，知覚の種類の判別に関与せず意識の準位，睡

眠，覚醒を支配していると説明している．

　私は低体温による中枢神経系の興奮及び抑制を明確

にするために1emniscal　system及びextfalemniscal

system，視床汎性投射系の興奮伝導と低体温の関係

を，無麻酔犬を用い誘発電位，後発放電（after　dis・

charge）並びに脳波の変化から検索した．

実　験　方　法

　実験には雑種犬（5～10kg）を42匹使用した．開頭

及び末梢神経露出などの手術操作はether麻酔の下に

行い，気管canulaを挿入し筋弛緩剤（H：examethy・

1en－1．6－bis－carbaminoylcholine　bromide；Carbogen）

0．05－0．1mg／kgを静注して非動化し入工呼吸を行っ

た，創縁にprocaineで浸潤麻酔を行い，　ethef麻酔

の効果が充分に消失してから実験を行った，但し12匹
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の犬においてはThiamylal　Sodium（Cytozo1）r30mg

／kgを腹腔内に注射して麻酔を行い，以後筋弛緩剤で

非動化し，barbiturate麻酔下における低体温の影響

を観察した．犬の頭部をHorsley－Clerkeの定位固定

装置に固定し，氷浸法によって常温37。～36。Cから

19。～18。Cまで2時間30画面ら3時間30分に亘って冷

却した．動物の脳温は日本サーミスタ精器製多点式電

気温度計を用いて脳表面より約2～3mm下で測定し，

同時に食道温も測定して両者の差が大きくならないよ

うに冷却方法を工夫した．また刺激電極をつけた前腕

部には直接冷却の効果が及ばないように留意した．脳

皮質の乾燥と局所的冷却の影響とをさけるために，室

温を24。～18。Cに保って実験を行い，脳表面を食道

温とほぼ同じ温度に温めた流動para伍nで覆った．末

梢神経の刺戟に際しては前腕肘部で浅擁骨神経（N・

radialis　super丘cialis）を露出してこれに双極電極を

装着した，視床中継核及び視床汎性投射核の刺激には

次に記載する規格の電極を先端間隔0．8mmの双極電

極として使用した．何れの場合にも電子管刺戟装置

（日本光電製MSE－3型）により矩形波刺激を加えた・

刺激条件は末梢及び視床刺激部位に応じて0．6～2．O

msecにわたるsuPramaxima1の刺激を加えた．不

応期の観察には電子管刺激装置のDelay回路を利用

して種々の時間々隔の一対の刺激（conditioning　sti・

mulus，　test　stimulus）を末梢及び中枢に加えた．脳

皮質からの電位の誘導には先端直径1mmの銀電極を

使用し，視床中継核及び視床網様体からの誘導には歯

科用broach（No．0）を用いて先端直径15いの電極

を作製して単極または先端間隔0．8mmの双極電極と

して使用した．この際：Lim，：Liu　and　Mo伍ttのAtlas

24）に従って定位的に電極を刺入した．単極誘導の場

合，不関電極は前頭骨上においた．誘発電位の記録に

は2素子式陰極線Oscilloscope（日本光電製VC－6

型），脳波並びに後発放電の記録には4素子ink書き

装置を使用した．皮質下の刺激及び誘導部位は組織学

的に検索を加えた．

第1表浅僥骨神経単一刺激による皮質誘発電位の低体温時の変化

実轟。
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実　験　結　果

　1．Lemniscal　Systemに及ぼす低体温の影響

　1．浅恥骨神経単一刺激による皮質誘発電位の低体

　　二時の変化（第1表）

　浅二二神経に肘関節部で0．6－1．O　m　sec，3－4volt

の単一矩形波刺激を加えて対側皮質一次受容野（Gy・

rus　sigmoideus　posterlor）で得られる皮質誘発電位

（primary　response）は（第1図），36。Cにおいては

団　　・

　
囮
回
一

圏
團

　　第1図　三三骨神経刺激による皮質一次受容野
　における誘発電位の低体温時の変化．G．　sigmoi・

　deus　posteriorにおける単極誘導．刺戟条件．

　0．6msec．3volt．実験犬番号No・29

潜時10msec，振幅60～80“Vの陽性波及び陰性波

からなる二相性の波形を呈する．しかしこの際皮質脳

波の覚醒patternが活澄なために皮質誘発電位は脳波

と重複し明瞭な形では現われない．冷却を始めると皮

質脳波は一時的に振幅を増し（第13図）著明な覚醒

pattemを示すにもかかわらず誘発電位は潜時の延長

と共に振幅が増大するので明瞭なpotentia1を認める

ことが出来るようになる．この振幅の増大は脳温34。

～24。Cにおいて特に著明で，常温時の2～4倍に

達する（第2図）．24。C以下になると振幅は減少し

潜時及びpqtentialの持続時間（dufation）は：更に延

長を示し波形は平坦となり，脳温19。Cで皮質誘発電

位は消失する．この際同じ部位から同時に記録した皮

質脳波は皮質誘発電位に僅かに先立って消失するが，

その差は1。C以内であった．皮質誘発電位の潜時は

36。Cでは10－12　msecであるが，脳温の下降に従

って延長し19。Cでは24～38　msecとなる（第3

図）．Potentia1の持続時間も36。Cで16～18　msec．

であるが冷却と共に延長し80～120msec．となる．

波形は無麻酔犬では36。Cにおいて陽性及び陰性波か

らなる二相性を呈している．冷却により両成分とも振

幅の増大を示し，24。Cを越えると陽，陰両成分とも
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　第2図　低体温による誘発電位の振幅の増大

縦軸：振幅の平均増加度．但し・36。Cの張幅を
　　　1．0とする．

横軸・脳温
（上図）

○一〇　難癖骨神経刺激による皮質誘発電位

●一●　浅檎骨神経刺激による視床中継核誘発電

　　　　位

×一×　視床中継核刺激による皮質誘発電位
（下図）

○一〇　視床汎性投射核単一刺激による皮質誘発

　　　　電位（潜時の短かいもの）

●一〇　浅三蓋神経刺激による視床内側部におけ

　　　　る誘発電位

×…×　視床汎性投射核単一刺激による皮質誘発

　　　　電位（潜時の長いもの）

減少し始め，その際陰性波が僅かに早く消失し陽性波

が少しおくれて消失する．しかし21。～20。Cでは陽

性波，陰性波はいずれも存在しており両成分の消失温

度に著明な差はなく低体温に対して両成分とも同様な

感受性を持っている．

　Barbiturate麻酔を行い筋弛緩剤で三芳化し麻酔か

らの覚醒を待たずに冷却を加えると，皮質誘発電位

（第4図）の潜時及び振幅は無麻酔犬の場合と同様に冷

却に伴う延長及び増大を示す．波形について36。Cで

はbarbiturate麻酔のために陰性波が抑制されて出

現せず陽性波のみが現われ，33。C前後から陰性波が

僅かに出現し始め，30。～27。Cで明瞭な二相性とな

る，出現した陰性波は冷却と共に陽性波と同様に振幅
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　第3図　低体温による誘発電位の潜時の延長

縦軸3潜時の平均増加度．但し，36。Cの潜時を
　　　1．0とする．

横軸3脳温
○一〇　浅擁骨神経刺激による皮質誘発電位

・一・@浅檎骨神経刺激による視床中継核におけ

0…●
△一△

▲一▲

る誘発電位

視床中継核刺激による皮質誘発電位

浅擁骨神経刺激による視床内側部におけ

る誘発電位

視床汎性投射核単一刺激による皮質誘発

電位（潜時の短いもの）
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　第4図　Barbiturate麻酔時における浅子骨神
経刺激による皮質誘発電位の低体温時の変化．陰

性波が33。Cから出現し始め27。Cで明瞭な二相性

の波形を呈する．G．　sigmoideus　posteriorにお

ける単極誘導．刺激条件．1msec，3volt，　Thia

mylal　Sod．15　mg／kg腹腔内注入，以後追加せ

ず筋弛緩剤で非動化．実験犬番号No．27．

第2表　浅竜骨神経単一刺激による視床中継核誘発電位の低体温時の変化

実轟。
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の増大を示すが20。Cで陽性波に僅かに先んじて消失

する．

　2．浅権骨神経単一刺激による視床中継核における

　　誘発電位の低体温時の変化（第2表）

　浅擁骨神経の単一刺戟による皮質誘発電位を観察す

る際，同時に対側視床中継台（Nuc1．　ventfalis　pos’

terolateralis　thalami）で得られた視床誘発電位は（第

5図），36。Cにおいて潜時7msec，振幅60～80｛W

の鋭い陽性波からなる波形を呈し，陰性波は明瞭でな

い．従って陰性波に対する低体温の影響をうかがうこ

とは出来ない．陽性波を示標として視床中継核誘発電

位に及ぼす低体温の影響をみると，冷却に伴って潜時

は延長し19。Cでは18　msecとなる．持続時間もま

た延長し36。Cにおける鋭い波形は27。C前険で消失

して波形の崩れが著明となり，i8．5。Cで皮質誘発電

位の場合とほとんど同時に消失する．両誘発電位の消

失温度の間に著明な差は認められなかった．従って潜

時，持続時間及び誘発電位消失の限界温度について

は，皮質並びに視床中継核誘発電位の間に冷却の影響

において全く類似する傾向が認められた．しかし皮質

誘発電位にみられた冷却の途中における振幅の増大は

視床中継核誘発電位には認められず，冷却と共に振幅

は次第に減少する傾向を示した（第2図）．

　3，視床中継核単一刺激による皮質誘発電位の低体

　　温時の変化（第3表）

　視床中継核（Nucl．　veロtralis　postefolate＝alis）に双

極電極を刺入し，1～2msec，4～6　Voltの単一矩形

波刺激を与えると同郷皮質一次受容野（Gyrus　s至g・

　
囲
．
』

　第5図浅檎骨神経刺激による視床中継核
（Nuc1・vent「alis　Poste「01ateralis）における誘発

電位の低体温時の変化．単極誘導．刺激条件．

0．6msec．3volt．実験犬番号No・29・

moideus　posterior）に誘発される皮質反応は（第6

図），潜時3msecの陽性波及びこれに続く陰性波か

らなる二相性の波形を呈し，その振幅は平均台31いV

である．この皮質誘発電位に対する冷却の影響は前述

の浅饒骨神経刺激による皮質誘発電位における場合と

殆んど同じ傾向を示し，潜時並びに持続時間の延長

と，34。Cから24。Cに亘って振幅の増大を示す．陽

性及び陰性の副成分も冷却に対して同じ感受性を示し

19。Cでほぼ同時に消失する，この際皮質誘発電位は

脳波より僅かにおくれて消失するのがみられる．

　4．後発放電（After　Discharge）の出現

　動物を適当なbarbiturate麻酔の下におき自発脳波

の減衰が著明な時に視床特殊核に単一刺激を加える

第3表視床中継核単一刺戟による皮質誘発電位の低体温時の変化

脳温G。

実験犬番号

　　　潜時
No．13
　　　平均
　　　振幅

　　　潜時
No．14
　　　平均
　　　振幅

　　　潜時
No．24
　　　平均
　　　振幅

　　　潜時
No．30
　　　平均
　　　振幅

　　　潜時
No．31
　　　平均
　　　振幅

360　350　340　330　320　3互0　300290280　270260　250　240　230　220　210　200　190

2

240

3

300

4 5

320　　340

7

250

15

180

3 4

2三〇　　　250

6 8

230　　200

5

110

7

160

8

200

10 11 12

180　　　　　150　　　　　100

13

80

3 4

180　　　200

3

310

4

470

6

550

7

450

8

400

18

180

消失
温度

19。C

19。C

19。C

備　　考

ThyamilaI
Sod．麻酔

Thyamilal
Sod．麻酔
25。Cで死亡

33。Cで死亡

単位．潜時＝msec，平均振幅；いV
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国・

圏

　　　　　　　、一＿国囲

　第6図　視床中継核（Nucl・ventralis　Postero・

Iateralis）単一刺激による皮質一次受容野におけ

る誘発電位の低体温時の変化．G．　sigmoideus

posteriorにおける単極誘導．刺激条件．2msec．

6volt．実験犬番号No．31．

と，この核から投射線維をうけている皮質領野にお

いて誘発電：位に続いて専ら陰性にふれる1群の誘発電

位（afteτdischafge後発放電）が出現する．しかし

無麻酔で脳波が覚醒patternを示している時には出現

36。w｛帖悔臨・鋼蝋軸酬吋嗣酬

しない．

　視床中継核（Nuc1・ventralis　posterolateralis）に

単一刺激を与えてG・sigmoideus　posterior　lこおいて

皮質誘発電位に続く後発放電の出現を観察すると（第

7図），36。Cでは無麻酔下であるため全く出現しな

い．冷却を加えると33。Cにおいて後発放電はまだみ

られず，31。Gにおいて後発放電が約200～500　msec

の潜時で皮質誘発電位に続いて出現してくるのが認め

られる．しかしその振幅は小さく持続時間も約1秒前

後である．更に29。～28。Cにいたると後発放電は明

瞭となり，最大振幅約200μv，周波数6～7c／sで約

2秒間持続する．27。C以下｝こなると後発電位は再び

抑制され始め，26。Cでは潜時は約600～800　msec

に延長し最大振幅は約100睦V，周波数も5～6c／sと

小さくなり，24。Cでは後発放電の出現は殆んどみら

れなくなる．この際の脳波変化をみると36。Cでは覚

醒pattemを示しており，29。～28。Cにおいて低振幅

速波は消失して徐波成分が優勢になってくるのがみら

れる．

　5．Lemniscal　System各誘発電位の不応期の低体

　　三時の変化

　第8図（A）は浅檎骨神経刺戟による皮質誘発電位

，ゴ曜点〆　㌦一》

，，・H幽r岬噸脚

29・ﾖr艸脚融糖・蘭帆

100

A・50

56。　　　　50。　　　　270　　　　　　　　25。　　　　　　　　21。　　　　　　　　　　　　　1go・

100

B　50

　　　100　　　　　　200

56。　　50。　　　　　270

500

24。　　　　　　　20。

400m6ec。

26・脚恥爆撃蹄＼幽～へ寸胴

・’融

C

100

50

100 200 500

56。 @50。　　　　270　　　　　　　　24。　　　　　　　　　　　　21。

400m嚇6c．

　　　　　　　　　　　　　，3。c　I，oo。》

　第7図　低体温による後発放電（after　discha卜

ge）の出現．31。Cから後発放電が出現し，29。C

で典型的な形となり24。Cで消失している．視床
中継核（NucL　ventralis　posterolateralis）単一

刺激により　G．sigmoideus　posteriorにおける

単極誘導．・刺激条件，2msec・6volt，実験犬番

号No．3L

100 200 500 400m餅。。，

　第8図誘発電位（Lemniscal　System）の絶
対及び相対不応期の低体温によよる変化

　各誘発電位の陽性波の不応期を測定し，その平

均をplotした．

縦軸・c。。濫誰誰豊£鰯振幅×1・・

横軸・時間（msec・）

A．僧階骨神経刺激による皮質誘発電位．

B．浅檎骨神経刺激による視床中継核誘発電位．

C．視床中継核単一刺激による皮質誘発電位．
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の絶対及び相対不応期と低体温との関係を陽性波を示

標として各不応期の平均をとり示した図であ、る．36。C

においては第一刺激（conditioning　stimulus）のres・

ponseに続いて32　msec以内の問隔で第2刺激（test

stimulus）を加えるとresponseはblockされて出現

しない（絶対不応；期）．32msec．以上の間隔で第2刺

激を加えるとτesponseは出現し始め，38　msec．にい

たると完全に恢復したresponseが出現する（相対不

応期）．絶対不応期は冷却に従って延長し30。Cで54

msec，27。Cで90　msec，23。Cで160　msec，21。C

で220msec，19。Cで2801nsec，となる．相対不
応期も冷却に従って延長するが絶対木応期の延長に比

較し．その程度が大きい．即ち相対不応期は30。Cで

84msecとなり絶対不応期との差は30　msecであ

り36。Cの時の両者の差6msecの5倍と’なってい

る．19。Cにおいては相対不応；期は390　msecとな

り，絶対不応期との差は110msecで36。Cの場合

の18倍にもなっている．この絶対及び相対不応期の延

長の程度の差が，第8図において不応期を示す曲線の

時間軸に対する傾斜角度が小になってゆく現象となっ

て表現されている．第8図（B）は浅檎骨神経刺激によ

る視床中継核誘発電位の不応期を示す図で，各温度の

不応期が短かい点を除いて皮質誘発電位の場合と低体

温に対して同じ傾向を示す．：第8図（C）は視床中継核

刺激による皮質一次受容野の誘発電位の不応期で，浅

榛骨神経刺激による皮質誘発電位の場合に比べて不応

m6ec．

500

200

100 グ
，
’
　
　
、
〆

　
　
　
’

！
’

虎

’
’

’
　
6
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’
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　　　ム
　　γ
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　　56　　　54　　32　　　50　　　28　　　26　　　24　　　22　　　20　　　18。C

　第9図　陽性波及び陰性波の絶対不応期に対す

る低体温の影響．絶対不応期の平均をとりplot
した．

●一●　浅椌骨神経刺激による皮質誘発電位の陰

　　　　性波の絶対不応期

○一〇　同じ誘発電位の陽性波の絶対不応期

△…▲　視床中継核単一刺激による皮質誘発電位

　　　　の陰性波の絶対不応期

△…△　同じ誘発電位の陽性波の絶対不応期

期が短かく，視床中継核誘発電位の変化と類似した変

化を示す．その絶対不応期は36。Cで25　msec，21。

Cで190msecであり，相対不応期は36。Cで35
msec，19。Cで280　msecとなる．

　二相性の波形を呈する浅；華墨神経刺激による皮質誘

第4表　浅橦骨神経刺嶽による視床内側部誘発電位の低体温時の変化

＼＼！脳温。c
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Centrum　medianum
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発電位について，陽性波，陰性波それぞれの絶対不応

期と低体温の関係を図示したのが第9図である．36。

Cにおいて陽性波の平均絶対不応期は32msec，陰性

波の平均絶対不応期は36msec，21。Cにおいては陽

性波のそれは220msec，陰性波のそれは280　msec

である．冷却に従って両成分とも平行して延長し大き

な差異を生じない．同時に二相性の波形を呈する視床

中継核刺激による皮質誘発電位の陽，陰性波について

は（第9図），36。Cにおいて絶対不応期はそれぞれ

25msec，32　msec，21。Cにおいてはそれぞれ190

1nsec，220　msecである．両者平行して延長を示し

ている．この事実は陰性波の消失が僅かに陽性波の消

失より早いことがあるにしても1emniscal　systemの

各誘発電位の陽陰両成分の消失温度の差が1。C以内

であった事実と一致し，両成分とも低温に対し同程度

の感受性を持っていることを示す．

　：II．　Extralemniscal　Systemに及ぼす低体温の影響

　1．浅檎骨神経単一刺激による視床内側部における

　　誘発電位の低体温時の変化（第4表）

　浅檎骨神経の単一刺激による視床内側部（Centfum

medianum，　Nucl．　centralis　medialis　thalami）におけ

る誘発電位は1emniscal　systemの誘発電位に比較し

て冷却に対する抵抗性の少ない点で対知的である．即

ち誘発電位は何れも振幅の増大を示すことなく28。C

～26。Cの間で消失する．第10図はCentrum　media・

numにおいて双極電極によって得られた誘発電位で

36。Cでは潜時19　msec，振幅50～60μV，持続時間

20～24msecの幅の広い一相性の波形を呈する．冷

却開始直後から33。Cに亘って振幅は一過性に小さく

なり25～35いVを示す．しかし30。Cでは再び振幅

は35～45FVと恢復を示し，以後冷却に従って振幅

は増大することなく減少を示し（第2図），持続時間の

延長を伴い波形が崩れて26。Cで消失してゆく．視床

内側部誘発電位の観察と同時に同じ電極から二極誘導

により脳波を記録すると誘発電位の消朝する28。～26

。Cでは脳波は消失しない．しかし速波成分はすでに

消失して振幅50岬以下，周波数6～4c／sの不規

則な徐波が主に出現している．

　　画i　　　　　国

　第10図　浅檎骨神経刺激によるCentfum　medi・

anumにおける誘発電位の低体温時の変化．25。C

で誘発電位は消失しているが脳波は存在している

のがみられる．刺激条件．1msec・6voIt．双極
誘導．実験犬番号No・39・

第5表　視床汎性投射核単一刺激による皮質誘発電位の低体温時の変化

轟。
　　　潜時
No．36
　　　平均
　　　振幅

360　350　340　330　320　310　300　290　280　270　260　250　240　230　220　210　200
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　　　潜時　7

　　　翻｝辞鉱．…＿…

No．42
　　　潜時22
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　　　潜時
：No．40
　　　平均
　　　振幅
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消失
温度

28。C

21．5

　。C

27。C

21ΩC

27。C

24。C

刺激及び
誘導部位

CM．刺激
G．1atefalisで誘
導

CM・刺激
G．sigmoideus
anteriOfで誘導

CM．刺激
G．ectolatefalis
で誘導

CM．刺激
G．sigmoideus
anteriorで誘導

CM．刺激
G．ectolateralis
で誘導

RET．刺激
G．ectolateralis
で誘導

単位．潜時：msec，平均振幅：μV，　CM：Centrum　medianum，　RET：Nuc1・reticularis
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　2．視床汎性投射核単一刺激による皮質誘発電位の

　　低体温時の変化（第5表）

　視床汎性投射核（Centrum　medianum，　Nucheti－

cularis　thalami）に5－10　volt，1－2　msecの単一

矩形波刺激を加えて前頭領域（G．sigmoideus　anter－

ior），頭頂領域（G・ectolateralis），後頭領域（G・Iater・

alis）に電極をおいて誘導すると，それぞれ潜時の異

なった，しかし明瞭な二相性の波形を有する誘発電位

が得られる．その潜時は刺激した核及び誘導せる皮質

領野た＝よの一長短種々た異なる．第11図はCentrum

　　国　　　　　　団　　　　　　1圏

　　　囲＿　　一　圏

　第11図　Centrum　medianum単一刺激による
同側Gyrus　ectolateralisにおける誘発電位．単

極誘導．刺激条件2msec・10　volt・実験犬番号
No．37．

medianumの刺激により同側頭頂領野で得られた比較

的長い潜時を持つ皮質誘発電位について低体温の影響

を検索したものである．36。Cにおいては潜時17

msec，振幅600～800睦V，持続時間　120～140　msec

の陽性波が小さく陰性波の大きい二相性の幅の広い波

形が得られる．冷却を加えると潜時及び持続時閥の延

長がみられるが，振幅の増大は認められない．即ち振

幅は34。Cで550～600“V，30。Cで150～200μVと

次第に減少してゆき27。Cで消失する．36。Cにおい

て波形は二相性を示しているが，32。C前後において

陰性波の減少が陽性波に比べて大きくなり，30。Cに

おいて陰性波は消失して陽性波のみの一相性の波形と

なる．

　CePtrum　medianumを刺激して同派前頭領野から

得られる潜時の短かい皮質誘発電位についてみると

（第12図），36。Cにおいては潜時7msec，振幅100

～140“Vの二相性の波形を呈する明瞭なresponse

が得られる．冷却に従って潜時，持続時間が延長して

ゆくが，振幅は減少せず却って増大の傾向を示す．即

ち振幅は32。Cにおいて160～180μV，30。Cにおい

て190～220μVとなり，27。C以下においては再び小

さくなり，22。～21。Cにおいて消失してゆく．陽性及

一　国

　第12図　Centrum　medianum単一刺激による
同側G．sigmoideus　anteriorにおける誘発電位．

単極誘導．刺激条件，2msec・10　volt・実験犬番

号No．42．

び陰性波は何れも22。～21。Cにおいてほとんど同時

に消失してゆく．このCentrum　medi餌um噛 h激に
よる皮質誘発電位の低体温に対する態様は前述した

Iemniscal　systemの誘発電位の場合と同様である．

即ち視床汎性投射核刺激による潜時の長い皮質誘発電

位とは消失温度において，また冷却にようて振幅の増

大を示す点において視床汎性投射系に属しながら全く

異なっている．このCentrum　medianum刺激による

前頭領域における誘発電位と同時に高温頭頂領域にお

いて得られた潜時22msscの皮質誘発電位は27。C

で消失してゆくのがみられた．

　皿．脳波に対する低体温の影響

　1．皮質脳波の低体温時の変化

　第13図は硬膜を開き・脳皮質を露出してG．sigmoi・

deus　posteiorに銀電極をおいて単極誘導により記録

した皮質脳波である．36。Cにおいては無麻酔状態を反

映して50腓V以下の低振幅速波からなる覚醒pattern

が出現している．冷却に従い34。C～32。Cにおいて速

波の振幅の増大が認められ，32。C』において平均約60

μVとなり，同時に二三が出現してくる．振幅は32。C

において最：大で以後は次第に減少し，胆心の消失と徐

波成分の増加を示すようになる．即ち30。Cにおいて

は32。C以上においてみられた覚醒patternは消失し

て50～40←Vの角波が優勢となる．28。Cにおいては

周波数7～6c／s，26。Cにおいては5～4c／s，24。Cに

おいては2～3c／sの不規則な徐波が出現し，温度下

降に比例して周波数，振幅が減少し19。Cにいたり脳

波は平坦となり消失する．皮質脳波の消失に先立って

一般に平坦なwave様の脳波を呈する23。～21。Cに

おいてconvulsive　patternの出現をみることがあり，

この皮質脳波においても22。Cにおいて高振幅徐波と
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　　第13図　皮質脳波の低体温時の変化．単極誘導，

誘導部位：Gyrus　sigmoideus　posterior．実験犬

番号No．39．

spike　and　waveの出現を認め20。Cにおいて消失し

た．しかしかかるconvulsive　patternの出現は不規

則であり全く出現しないこともあった．Barbiturate

麻酔下で冷却する場合，36。Cの皮質脳波に麻酔深度

に応じ徐波が混入している点を除けば以後冷却に従っ

て周波数，振幅の減少を示すことは無麻酔の場合と同

様であった．

　2．視床中継核の脳波の低体温時の変化

　視床中継核で誘発電位を得る際に同時に単極誘導で

記録した視床中継核の脳波は（第14図）冷却により

34。～26。Cにおいて振幅の増加があり，26。C以下に

おいては振幅は減少してゆく．周波数は冷却の進行と

共に減少し28。Cから三三に代って徐波が優勢にな

り，24。Cから平坦化の傾向を示し19。Cで消失する・

皮質脳波と同時に観察する時，両者は19。Cになると

平行して平坦となり消失温度に大きな差異を認めなか

った．皮質脳波においてみられたconvulsive　pattern

は視床中継核脳波においても23。～21。Cで出現し，

皮質脳波に出現する時は視床脳波にも出現した．しか

し波形，振幅に関して必ずしも両者の間に一致をみ

ず，同；期性も不明瞭であった．

　3，視床内側部脳波の低体温時の変化

　視床内側部（Centrum　medianum，　NucL　centralis

medialis）で誘発電位を得る際に同時に単極誘導で記

録した脳波は（第15図），36。Cにおいては低振幅速波

からなる覚醒patternを示している．冷却に従い振幅

の増加は殆んど認められず，次第に徐波成分の増大と

家
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　第14図　視床中継核（Nucl．　ventralis　posteτo・

lateralis）の脳波の低体温時の変化．単極誘導．

実験犬番号No・29．

36●
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　第15図　視床内側部網様系の脳波の低体温時の

変化．Nuc1．　centralis　medialisにおける単極誘

導．実験犬番号No・35・

振幅の減少が著名になり，30。Cで覚醒pattemは消

失し，21。～20。Cにおいて脳波・は平坦となる．既述

の如く浅納骨神経刺戟による視床内側部の誘発電位が

消失する28。～26。Cにおいてはこの部の脳波はまだ

出現している．皮質及び視床中継核脳波において23。

～21。Cでみられたconvulsive　patternはこの部の脳

波においても出現するのが認められた．
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考 按

　末梢に加えられた刺激によって生じた求心性im・

pulseは古典的求心感覚路（lemniscal　system）及び

extfalemniscal　systemを上行して皮質に到達する・

Lemniscal　systemは中継核の少ない01…gosynaPtic

systemで皮質の限局した受容野に投射している．

Extralemniscal　systemは求心性感覚路から側枝が出

て脳幹網様体で中継され，この部を上行して間脳内側

部を通り皮質に広汎忙投射するmultisynaptic　intef・

ne“ronal　syetemで局在性体制はみられず，皮質に覚

醒効果を及ぼしている．（S亡afz1，．Taylor　and　Magoun，

195132），Frenc11，　Verzeano　and　Magoun，195312））。

このextralemniscal　systemは中枢性麻酔薬（ether，

baτbiturate）に敏感で，この経路を上行するimpulse

はether，　barbiturateによむ容易にblockされる．

一方1emniscal　systemを上行するimpulseはblock

されにくい．これは中枢性麻酔薬は神経線維の伝導を

抑制する以前・にsynapse伝導をblockするためmul・

tisympt董。　intemeuronal　systemの興奮伝導が容易に

blockされ，01igosynaptic　systemである1emniscal

systemの興奮伝導はblockされにくいことに基づく

とされている．（French，　Verzeano　and　Magoun，19・

53，Arduini　and　Afduini，19541））．

　Barbiturate等の中枢性麻酔薬による影響をさけて

無麻酔で冷却した時，低体温がこの両経路を上行する

impulseの伝導に与える：影響についての私の実験結果

によると，lemniscal　systemは低体温に対して抵抗

性が強く，その誘発電位は皮質及び視床脳波が消失し

てもなお暫くの間出現し，19。C附近まで興奮伝導の

存在することが知られる．これに対してextfalemnis・

cal　systemの誘発電位は28。～26。Cにおいて消失す

る．更に視床汎性投射核を刺激して得られた潜時の長

い誘発電位も29。～27。Cで消失するのがみられ，脳

幹網様体から視床を通り皮質へ広汎に投射する求心性

impulseはすでに中等度低体温領域（29。～26。C）に

おいてblockされることを示し，低体温はこの温度

域において中枢性麻酔薬と同じ効果をextralemniscaI

systemに及ぼしていることが知られる．しかし同じ

視床汎性投射核を刺激して得られる潜時の短かい誘発

電位は低体温に対し抵抗性を持ち22。～21。Cにおい

ても出現してlemniscal　systemの誘発電位とほぼ同

じ反応を示し，extralemniscal　system　lこあっても潜

時の長短によって低体温に対する感受性が異なる．

誘発電位の潜時は主に刺激部位と誘導部位との結合

経路のimpulse伝導に要する時閥とみなされるこ

とから低体温は1emnisca1，　extralemniscal　system

にかかわらずsynapseが多く興奮伝導に時間のかか

る経路ほど高温域でb10ckされるものと考えられる．

　単一神経をとり出してその興奮伝導に及ぼす低体温

の影響をみると，伝導速度の遅延，活動電位の低下，

持続時間（duration）の増加及び不応期の延長が観察

される．（Gasser　193116、，　Chat丘eld　et　aL　19547＞）．

しかし完全に興奮伝導のblockされる温度は動物及び

神経の種類によって異なり，ratのtibial　neτveは、9。

C，尾のventral　caudal　nerveは0．28。C，冬眠動物

のgolden・11amsterのtibial　nerveは3。4。　Cで

blockされる．（Chat丘eld　et　aL　19484））．　Douglas　et

al・（1955）9）は猫の迷走神経・伏在神経・坐骨神経を

とり出し，それぞれの神経を構成するA（僕，β，Y，δ），B，

C・線維についてcold　blockを観察し，神経線維によ

ってcold　blockを起す温度は異なるが，神経線維の・

太さがcold　blockを決める因子ではないと結論して

いる．私の実験成績において低体温を加えた場合，’

extralemniscal，1emロiscal　systemの各誘発電位の共

通の反応として潜時，持続時聞の延長が認められたが，

これには低体温による神経線維の興奮伝導の抑制が

関与しているであろう。しかし単一神経のcold　block

を惹起させる温度は種々差はあるにしても低温に対し

て抵抗性のある1emniscal　systemの誘発電位の消

失する温度よりも遙かに低い．更に潜時の長い誘発

電位が比較的高温域で容易にblockされること等を

考えると，各誘発電位のcold　blockは神経線維の興

奮伝導の抑制よりも，synapse伝導の抑制によるもの

であると推論され，この結果前述の如く多synapse

性経路が低温により容易にblockされて麻酔効果を

発現すると考えられる．分子生物学の立場からも

Pauling（1961）27）は27。C前後ではsynapseに氷

化物の結晶が出来て神経網のimpedanceが増加する

ため寒冷麻酔になると結論している，

　一方脳波の低体温による変化をみると，皮質及び視

床脳波の低振幅速波からなる覚醒pattemは32。～30

。Cにおいて消失し30。C以下においては二二群が主

に出現してくる．皮質及び脳幹の覚醒pattemは上

行性脳幹網様体賦活系の機能に由来すると考えられ

（Moruzzi　and　Magoun　194926）），この部の破壊により

覚醒pattemの消失と徐波の出現をみる（Lindsley，

Bowden　and　Magoun　194923），　French　and　Magoun

195211））・従って低体温法は中等度低体温領域におい

て破壊と同じ効果を脳幹網様体に及ぼしていると考え

られる．この事実はまたextralemniscal　systemの多

synapse性の興奮伝導がほぼ同じ温度域において
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blockされたことと一致を示す．低体温による脳幹網

様体機能抑制についてK：oella　and　Ballin（1954）22）

は猫でnociceptive　stimuli（600～80。Cの熱刺激）に

よる皮質覚醒反応が34。～30。Cにおいて消失する

こ《とを，ま．たYoshii　et　al．（1955）39）は軽度baf・

biturate麻酔下で冷却する時barbiturate　buてstが冷

却により消失し30。C前後で再び出現することをみ

ている，Ghat丘eld　et　al．（1951）5）は冬眠動物のgold・

en　hamsterが冬眠より覚醒する時29。Cにおいて漸

く覚醒反応が脳波に出現することをみている．これら

の成績は何れも30。C前後において脳幹網様体賦活系

は機能を停止し所謂cold　narcosisの状態になること

を示している．Schlag（1959）29）は微少電極を使用

して中脳網様体のunitの数が温度の下降に従って減

少し，27。C附近においては36。Cの場合の約％まで

減少することを観察している．

　視床特殊核単一刺激による皮質誘発電位に引き続い

て出i現する後発放電（after　discharge）の発生には皮

質視床反響回路（cortico・thalamic　feverberating　cir－

cuit）が想定され，麻酔が深くなり自発脳波の減衰が

著明にならなければ出現せず（Chang，　H．一T．1950）3），

（昇塚，1955）30），脳幹網様体の刺激によりその出現は

抑制される・（Jasper　1949）20）．しかし私の実験による

と視床中継核単一刺激による誘発電位に引き続く後発

放電が無麻酔下低体温にもかかわらず31。Cにおいて

’出現し始め，29。～27。Cにおいて最：も著明となり，24

。Cにおいて消失するめが観察きれた．これは脳幹網

様体賦活系に対して麻酔と同様な抑制効果が低体温に

より33。Cにいたると発現し，後発放電の発現を抑制

していた末梢からの求心性impulseが＝blockされた

ことによると考えられる．一方後発放電を発生させる

cortico・thalamic　circuitは26。ん24。Cの低温によっ

て抑制作用を受けず，脳幹網様体に比べ低温に対する

耐性のあることが知られる．石戸谷（1960）19）はrat

のrecruiting　responseを起すべき適刺激の頻度が温

度下降に従って対数的に減少してゆくが，20。～18。C

においてもなおfesponseが出現すること，及びこの

際適刺激よりやや頻度の多い刺激を与えると主成分で

ある潜時の長い陰性波が抑制されることを示してお

り，recruiting　respoaseの発生に関与する　after

dischargeと同様な皮質一視床間のneuron回路は低

温により順次に抑制されるが20。C附近まで機能を保

持することが知られる．

　Multisynaptic　systemであるextfalemniscal　sys・

temが低体温により中等度低体温領域においてすでに

抑制作用を受けるのに対し，oligosynaptic　systemで

家

ある1emniscal　sys亡emの誘発電位は末梢，視床中継

核何れの刺激によっても19。Cまで出現し対臆断に低

体温に抵抗性を有している．Lemniscal　systemが低

体温に耐性を有することについて，Battista（1957）

2）はfatの坐骨神経刺戟による皮質primary　re・

sponseが18。～16。Cまで，　Cohn　et　al．（1958）8），

Hirsch　et　al・（1958）17）1ま猫の視神経刺激による外

側膝状体，視覚領の誘発電位がそれぞれ20。C，18。

～17。Cまで出現することを示している．　Chゑ1丘eld

et　al．（1951）5）はgolden　hamsterで坐骨神経刺激

による皮質誘発電位は9。Cまで出現し，この際脳波

は17。Cですでに消失することをみている．　Koella　et

al．（1954）22）も低体温により脳幹網様体賦活系の機

能が停止ずる温度域においても音刺激によるacOUstic

evoked　potρntia1は出現するといっており，「実験方

法，実験動物がそれぞれ異なるにしても何れも20。C

以下め温度域まで誘発電位の出現するのが知られる．

Yoschii　et　a1．195539）は視床汎性投射核単一刺激に

よる皮質誘発電位が20。Cまで出現することをみて

いるが，これは私の実験成績’に徴すれば潜時の短かい

視床汎性投射系の誘発電位に属するものと考えられ，

潜時の長い誘発電位は20。Cにいたるまでに消失する

と考えられる．かくの如くlemniscal　systemは低

体温に耐性のあることが知られるが，私の実験におい

てその絶対及び相対不応期は低温の影響をうけて著名

に延長してゆくのが認められ，古典的求心性感覚路の

完全なblockに先立ってimpulse伝導の抑制の起る

ことがうかがわれ，低体温による麻酔作用の一因をな

していると考えられる．

　低体温時に誘発電位の振幅の増大をみることは，坐

骨神経刺激による皮質誘発電位など，種々の刺激に

よる誘発電位について観察がなされている2）8）17）22）

23），その成因についてHirsch　et　a1．（1958）17）は

視神経電気刺激による皮質誘発電位の振幅は低体温

により振幅の増大を示すが，光刺激による皮質誘発電

位は振幅の増大を示さないことから末梢受容器の機能

の差によると説明し，Suzuki　et　a1（1959）34）はまた

direct　cortical　po†entialの潜時の長い陰性波が冷却

により増大を示す点からsynapseの多寡が関与する

としている．Suda　et　al・（1957）33），　K：oizumi　et　a1．

（1960）21）は浅扇骨神経刺激による皮質体知覚領，小

脳での誘発電位及びspinal　neuronの低温によるhy・

perresponsivenessを検討し，各個の線維の細胞内誘

導でのpotentia1はdurationの延長を認めるが，振

幅の増大は起らないことを観察している，更に脊髄の

single　Ileuronの刺激閾値の低温による変動を測定し
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て，低温によるaccomodationの消失及び各神経線維

の寒冷に対する感受性が異なるために生ずるdesyn・

chfonizatioPがhyperresponsivenessの主因である

と説明している．私の実験において34。～24。Cで末

梢及び視床中継核，汎性投射核に対し単一刺激を加え

た場合の皮質誘発電位に振幅の増大がみられたが，一

方末梢刺激による視床中継核並びに視床内側部誘発電

位及び視床汎性投射核単一刺激による潜時の長い皮質

誘発電位には振幅の増大はみられなかった．この差に

ついて，末梢刺激による視床内側部誘発電位及び視床

汎性投射核単二刺激による潜時の長い誘発電位におい

ては，その長い潜時からうかがえる如くその経路が多

sy血apse性であるため低温による興奮伝導の抑制が強

く現われることによると考えられる．更に末梢及び視

床中継核刺激による皮質誘発電位並びに視床汎性投射

核単一刺激による潜時の短かい皮質誘発電位が振幅の

増大を示し，末梢刺激による視床中継核誘発電位に

振幅の増大がみられないことから，視床一皮笠間の

neuron回路が低体温時の振幅の増大に大きな役割を

果していると推察される．

　低体温時の脳波の変については文献上，冷却方法，

実験動物の違いはあるにしても大体一致して体温下降

に伴う周波数及び振幅の減少が認められている8）15）18）

％）．脳波の消失温度に関してTen　Cate　et　al．（1949）

36）はratで直腸温20。～i8。C，　Gaenshirt　et　a1．（19

54）15）は猫で直腸温20。C，：Lourie　et　a1・（1960）25）・

は犬で脳温22。～21。Cとしており，何れもほぼ20。C

附近で脳波の消失することが知られる．私の場合犬で

脳温19。Cで皮質脳波は消失した．他方深部脳波即ち

視床中継核，視床内側飾磨様系の脳波は低体温に対し

皮質脳波と同様の変化を示し，その消失温度は20。～

19。Cで皮質脳波の消失とほぼ同時であった．平井et

aL（1956）18）も犬で皮質，白質』，皮質下諸核及び小

脳の各部においてそれぞれの脳波が直腸温22。～20。C

で同時に消失することをみているが，一方Chat丘eld

dt　al．（1954）6）はgolden　hamsterが冬眠より覚醒

する時，皮質，視床に比べて辺縁系の脳波がより低い

温度で最初に出現することを観察し冬眠よりの覚醒は

大脳辺縁系が賦活されることにより始まると推論して

いる．Urabe　et　al．（1959）37）も犬で皮質脳波より辺

縁系脳波が消失しにくいことをみており，私の実験で

は皮質，深部脳波の消失温度に差はみられなかった

が，脳波の消失温度はその誘導部位の機能に応じて異

なっており，一様ではないと考えられる．

　低体温により脳波は一般に徐波化し，また低振幅を

示すが，一部の皮質及び深部脳波にconvulsive　pat・

ternが23。C前後において出現した．かかるconvu1・

sive　pattemの出現についてはWeinstein　et　a1．（19・

61）38），工，ourie　et　a1．　（1960）25），　Fe∬2ani　et　a1・（1955）

10）等の報告があり表面冷却法でもまた選択的脳冷却

法でも出現している．しかし何れの場合も31。～28。C

と比較的高温域からその発現をみている点が私の場合

と異なっている．その発現については明確な説明はな

い．僅かにCohn　et　al・（1958）8）が35。C以下で出

現するconvulsive　patternはventilationの不良に

基づくもので100％の酸素で換気を行う時はかかる変

化は認められなかったと説明しているにすぎない，

結 論

低体温がIemniscal　system及びextralemniscaI

system，視床汎性投射系の興奮伝導に及ぼす影響につ

いて無麻酔犬を使用し，誘発電位，後発放電，脳波を

示標として検：僻した．

　1．浅椌骨神経刺激による皮質一次受容野並びに視

床中継核の誘発電位及び視床中継適刺激による皮質誘

発電位は冷却により潜時，持続時間が延長し，何れも

19。Cにおいて消失する．この際末梢及び視床中継核

刺激による皮質誘発電位は34。～24。Cにおいて著名

な振幅の増大を示すが，末梢刺激による視床中継核誘

発電位は振幅の増大を示さない．

　2．Lemniscal　systemの各誘発電位の絶対及び相対

不応期は低体温に従って延長する．

　3．浅櫨骨神経刺激による視床内側部の誘発電位は

低体温により潜時の延長を示すが振幅の増大は示さな

い．振幅は次第に減少して28。～26。Cにおいて消失

する．

　4視床汎性投射核単一刺戟による皮質誘発電位は

その潜時の長短により消失温度に差異を示す．潜時の

短かい皮質誘発電位は低体温に耐性があり21。Cにお

いても出現するが，潜時の長い皮質誘発電位は29。～

27。Cにおいて消失する．

　5．視床中継核単一刺激による【皮質誘発電位に引き

続いて出現する後発放電（after　dischafge）は36。C

においてはみられないが30。Cにおいて出現し，29。

～28。Cで著明となり24。Cで消失する．

　6．浅椌骨神経，視床中継核，視床汎性投射核刺戟

による各皮質誘発電位の陽性波及び陰性波の低体温に

対する反応には著明な差は認められず消失温度にも大

差は認められない．各誘発電位の陽性，陰性両成分の

絶対不応期も低体温に伴って両者平行的に延長する．

　7．皮質及び視床脳波は30。Cで低振幅速波からな

る覚醒patternが消失し・徐波群が主体となりその振
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幅は減少に向う．その消失温度は20。～19。Cで皮質，

視床脳波の間に差異は認められない．

　以上の結果から低体温に対し01igosynaPtic　system

は抵抗性を持っているが，multisynaptic　systemは

抵抗性を持つことが少ないと結論される，更に脳波・

後発放電の態様から判断して，低体温により中等度低

体温領域（30。～26。G）において脳幹網様体賦活系の

機能が抑制されるものと考えられる．
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                                      Abstract
  The effect of hypothermia was studied on the sensory conduction in the lemniscal ststem,

and extralemniscal system, diffuse thalamo-cortical projection system, utilizing evoked poten-

tials, after discharge and spontaneous EEG. Forty-two dogs were used in this study. They

were curaized and cooled, the lowest temperature being 190C,

  1) The evoked potentials in the primary somatosensory cortex and the thalamic relay

nucleus following the stimulatien of the contralateral superficial radial nerve were suppressed

at a temperature of 190C. The latencies of potentials were prolonged as the temperature

fell･ However, the amplitude of cortical evoked potentials increased at 340-240C, 2-5

times as large as the control level, while that of the evoked potentials in the thalamic relay

nu'cleus did' not rchange. 'The amplitnde of the cortical potentials evoked by the stimulation

of the thalamic relay nucleus was increased at the beginning of cooling and suppressed at

190C.

  2) When the initial positive deflection of the evoked potential was used as an index, ab-

solute and relative refractory period in each locus, showed a remarkable prolongation by co-

oling.

  3) The potentials in the midline portion of the thalamus (Centrum medianum and Nucl.

centralis medialis) evoked by the stimulation of the superficial nerve were suppressed at 290

-- 260C, but did not change in amplitude above this critical temperature.

  Among the cortical potentials evoked by the stimulation of the thalamic diffuse projection

nuclei (Centrum medianum and Nucl. reticularis), the potentials with the shorter latency (5

-7 msec) remained intact at 210C, but that with longer latency (17-22 msec) was sup-

pressed at 290-270C.
  4) Both positive and negative deflections of the cortically evoked potentials induced by

the stimulation of the superficial radial nerve and thalamic relay nuclei were equally sup-

pressed under hypothermia. On the contrary, under hypothermia with barbiturate anesthesia.

the negative defiection was suppressed at the beginning, but gradually recovered with the

progress of cooling till it became typical!y biphasic.

  5) "After discharge" following the stimulation of a single volley to thalamic relay nu-

clei did not appear at 360C. By cooling it became detectable at 300C, but usually com-

menced most conspicuously between 290-280C. With a further fall of the temperature
down to 240C, it decreased and then disappeared completly.

  6) In the continuous electroencephalographic recordings from cortex and thalamus, the

proportions of low frequencies fast activities (arousal pattern) markedly decreased at 300C,

whereas that of the slow cornponents appeared to increase, the amplitude diminished conti-

nually with a fall of the temperature. These EEG changes disappeared simultaneously under

200-190C.
  It may be suggested, therefore, that the polysynaptic neuronal pathway with more synap-

tic relays is sensitive to cooling, while the oligosynaptic pathway with less synaptic relay is

   .reslstant.


