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I．緒 言

眼球圧迫に際して認められる徐脈，呼吸変化，

嘔吐などの一連の反射反応は従来から， Aschner

氏試験1) と呼ばれ自律神経機能を検する一手段

として臨床的にひろく行われている．しかしこ

の現象の真相及び発現機序は必ずしも明かでな

い．曾てわれわれはこのうちの主として徐脈と

呼吸変化について研究した3)4)が，、その際消化

管運動の変化に関しては探求しなかった．

呉，沖中共著自律神経系によると Danielo-

polu2)が眼球圧迫とともに胃運動の一過性尤進

ついで抑制されるのを見たと記載してあるが，

＇小腸運動については述ぺられていないまた

Aschner氏試験を多くの臨床例において経験さ

れた滝野氏の著書7)に依ってもこの問題は未解

決のままである．

さきに私は口腔及び咽頭壁の注水刺激によっ

て，小腸の運動が充進，稀に抑制される事実を

見出しこれが恐くは延髄迷走神経運動核及び交

感神経核を介する反射現象であろうと推定し

た6)のであるが，最近これと酷似の反射現象が

Aschner氏試験即ち眼球圧迫時にもあらわれる

ことを知った．

ここに於てこの現象を正確に把握し，さらに

その発現機序を明かにするために以下に述べる

ような実険を行った．

I．実験方法

動物はすべて除脳イヌを用いた．麻酔，除脳

法，小腸運動の描記法及び腸外神経を露出切断

する操作も前報告6)に述べた通りである．三叉

神経は， この本幹が橋に入る直前で切断する．

この部位は除脳し残された中脳下部を細く薄い
,．． 

＊烏取大学医学部生理学教室

金属箆で静かに他側へ押しのけることによって

漸く見出せる．眼球を圧迫するには，呼吸反射‘

についての報告で述べた如く，拇指を一側又は

両側の眼球に当てこれを後方に向ってかる＜押

しつける．

)1．実験結果

A.眼球圧迫の小腸運動に及ぽす影響

眼球圧迫による小腸効果は，充進と抑制の 2

つに分けられる．まず充進効果に於ては，圧迫

と殆と同時に律動運動の振幅と緊張が急激に増

す．圧迫を中止すると間もなく，又は暫くその

充進状態を持続したのち振幅，緊張ともに減退

して次第に元に戻る（第1図）．時には充進効果

二t、グ＇ っ旦_L,L-l
第 1図眼球圧迫の小腸運動に及ぼす影響
1953.10.22室温 25℃．イヌの体重 6kg．除脳．迷

走神経及び大内臓神経健在．曲線は上から血圧，十二
脂腸運動，眼球圧迫の標示．時標 3秒

の出現に先立ち， 1乃至2回の律動収縮の消失

を隠めることがあるが， これは福原等の最近の

研究5)によれば Balloonが挿入してある腸管の

隣接部からの強度に昂まった伝導収縮波により

二次的に招来されたものであるがら．これを即
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断して抑制効果とみなしてはならない．抑制効

果にあっては，緊張，振幅ともに減退ししばし

ば小腸運廊は弛緩したまま停止する（第5図の

a). 

これ等2様の効果のうち何れが現われるかは

勘物の個体によって異る．しかしまた，同じ動

物に於ても圧迫の強さを変えることによって両

効果の相ついで得られることもある．即ち第2

図に示すように，圧迫の弱いときに充進であっ

たものが強圧迫によって抑制となる．しかし一

般はに圧迫の強弱を問わず現われる効果は一貫

しており，充進効果を呈する場合が断然多い•

a b
 

第2図眼球圧迫の小腸運動に及ぼす影欝
195ぶ4.22室濯 27℃．イヌの体重 11kg. 迷走神
経及び大内臓神経健在
a ：圧迫の弱い場合は尤進． b：圧迫を強めると抑制
される

以上に述べたような現象は多くの点で前論文

に記したものと酷似の様相をしめすので， これ

もまた1つの小腸反射であろうという印象が強

まる．そこでその反射弓の 1蹄と推定される三

叉神経及び腸外神経の切断を行って，小腸効果

に及ぼす影響を検討してみた．

B.三叉神経切断の小腸効果に及ぽす影響

眼球圧迫によって小腸運動が顕著な充進を呈

する例で，まず三叉神経を一側切断とする，切

断側の圧迫効果が隠められなくなるが，健側眼

の効果は依然としてあらわれる．つぎに他側を

切断すれば，両側眼球を同時に圧迫しても小腸

運動には全く変化が隠められない（第3図）．

なお心襖血圧，呼吸運動に対する刺激効果

もひとしくこの神経切断により完全に消失す

る． これらの事実によって眼球圧迫に際して発

生した求心性衝撃は両側の三叉神経を伝わるこ

とが明かになった．

c.腸外神経切断の小腸効果に及ぽす影響
1) 迷走神経をそのままにしておき，両側の

大内臓神経を切断すれば， この神経の切断前に

認められた小腸効果の如何に拘らず，眼球圧迫

によって常に充進効果のみが現われる．即ち切

断前に充進であったものは依然として充進を，

a b
 

第3図眼球圧迫の小腸運動に及ぼす影響
1953.10.1室温 23℃．イヌの体重 6kg.腸外神経

は健在
a：三叉神経切断前には尤進効果が認められる
b:該神経切断後には全ての反射効果が認められな

くなる

抑制をしめしたものはこれが逆転して充進とな

る．この場合殊に緊張が著しくたかまり振幅は

却って減少することもある（第4図及び第5図）．

また眼踪圧迫とともに強い腹鳴を聞き，充進し

た腸管の動きを腹壁の上に認めることが出来る

場合も稀でない さらに両側の迷走神経も切断

した後では最早上述の充進効果は認められなく

なる（第4及び5図のC).

2.つぎにこれと逆に両側の大内臓神経をそ

のままにしておぎ，まず両側の迷走神経を切断

すれば，眼球圧迫によって常に充進効果のみが

得られる．即ち切断前に充進効果の得られた場
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合には，この効果が消失して抑制となり，切断

前に拍制効果を示したものではこの抑制はさら

に顕著となる（第6図）．ついで両側大内臓神経

を切断すれば，小腸運動には最早何等の変化も

認められなくなる．

D. Atropineの小腸効果に及ぽす影響

上述の如き神経切断実験の結果，眼球圧迫に

よる小腸運動充進効果は両側迷走神経を介して

現われることが明かになった・

そこで Atropineの適用は当然

これに影響すると考えられる•

第7図に掲げたのがこれに関す

る一連の実験結果である．即ち

同図 aに見る充進効果は硫酸

Atoropine 0.2mg/kgの大腿静

脈内注射後しばらくの間消失し

て迷走神経切断の場合と同様に

抑制効果のみとなる（同図b).

しかし約60分を経過すると再び

最初の充進効果が見え始める

（同図 C). —•—--- -． W 論・議
第4図 眼球圧迫の小腸連動に及ぼす影響

1953.5.14室湿 28℃．イヌの体重 7kg

上述した実験結果から，眼球
a：腸外神経は全部健在，尤進効果が著明． b：大内臓神経の両側切断後
に於ても依然として効果は充進である． C:さらに両側迷走神経を切断す

圧迫によってひぎ起される小腸 れば上述の尤進効果も認められなくなる

運動の変化が反射的のものであ
a 

動物の個体が異る毎に，或はまた同一の個体

でもその圧迫の強弱により，現われる効果が尤

進であったり，抑制であったりする原因につい

ては不明であるが，とにかく迷走神経核の興奮

がより強度であれば小腸運動は充進し，逆に抑

制効果の出現は交感神経核のそれが他方より優

越する結果であると解される．したがって腸外

神経切断，或は Atropineの適用によってこれ

a b
 

f、 b c
 

c
 

ることは明かであり，次のよう

な機序によって発現するものと

考えられる．

眼球圧迫によって惹起された

求心性衝撃は，三叉神経を経て

脳幹に入り 2群に分れる．小腸

運動を支配している迷走神経背

側核に達するものは，迷走神経

を介して小腸に到りこれに充進

的影響をあたえる．他方脊髄の

交感神経核に達したものは（延 ＼ 

髄に交感神経核が存在するや否 第5図眼球圧迫の小腸運動に及ぼす影響

やは明かでないがとにかく）大
1953.9.29室温 29℃．イヌの体重 8kg
a：迷走神経及び大内臓神経無傷のとき圧迫によつて抑制効果の認めら

内臓神経を伝って抑制的に作用 れるものでも b：両側大内臓神経を切断すれば充進効果にかわる． C:さ

する． らに両側迷走神経を切断したのちでは小腸の効果は全く現われなくなる

一
` 
ヽ

．， 



ャ
•• 
9・
f

/

 

382. 角一一眼球ー小腸反謝

ら2中枢からの遠心性衝撃のうち何れか一方の

伝導を遮断すれば，残された神経を介する衝撃

だけが小腸に到達し，それぞれ個有の作用をあ

らわすものと考えられる．

滝野7)はAschner氏試験に際して心縛緩徐，

一 つぎに呼吸変化のみが顕著に出現するように強

調しi小腸運動の変化については記載が曖昧で

a b
 

ピニ—----i1
／ 

ある．しかるに私の実験に於ける小腸効果は，

上述の如く極めて，明瞭でしかも心縛緩徐に劣

らず，多くの例に於て認めることができるので

ある．この不一致の原因の 1つは氏も憶測して

おられる通り，その見解の根拠が，主として人

体における臨床的観察にあり，乱が行った動物

実験における如く確実に小腸運動への効果を把

えることが出来なかった点に帰

せられる．

これを要するに，以上に述べ

た実験結果によって Aschner氏

試験のこれまでの不鮮明であっ

た一部面一眼球圧迫の小腸運動

に及ぼす影響ーが始めて明かに

されたものと信ずる．

v.結論

第6図眼球圧迫の小腸運動に及ぼす影響
1953.12.18室湿 24℃．イヌの体重 7kg

a:膨外神経健存の場合には，充進効果が認められる． b：両側迷走神

経切断によつて，尤進効果が消失して抑制効果が現われる

a
 

b
 

1. 眼球を圧迫すると小腸の

律動運脱には充進と抑制の 2様

の効果が駕められる．

2.充進効果と称するのは，

圧迫と殆ど同時に律動振幅が増

し，緊張が昂まり，圧迫の中止

後も暫くこの状態を続けたのち

次第に復元するものであり，迷

c • 走神経の切断

後及び Atro-

pineの適用後

しばらくの間

は認められな

し、．一

第7図眼球圧迫の小腸運動に及ぼす影響
1953.12.10室温 24℃．イヌの体重6kg 
a :注射前，充進効果が現われる． b：硫酸 Atropine1.2mg左大腿静脈に注射5分後効果
は抑制的となる． C:注射60分後再び尤進効果が認められる

3.抑制効

果は，振幅の

減少と緊張の

低下をしめす

ものであり，

大内臓神経の

切断によって

消失する．

4.三叉神

経，または上
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記の二腸外神経を切断すれば，圧迫による如何

なる小腸効果も認められない．

5. 上述の実験結果から，眼球圧迫による小

腸効果は論議の項で述べたような機序のもとに

発現する反射現象であるということが出来る•

この研究は恩師福原先生の御指導によつてでき上

った．終りに臨み心から感謝致します．
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文館

Summary 

By means of the ocular compression the oculo-intestinal reflexes have been investigated 

on the・ decerebrated dogs. 

1) When one compresses the eyeballs of an animal, excitatory and inhibitory e任ects

are recognized on the rhythmical movements of the small intestine. 

2) In the former a prompt increase of tone and amplitude of the intestinal movements 
is remarked by the compression, and is no more elicited after bilateral vagotomy_ or in-

travenous administration of atropine. 

3) In the latter a・ decrease of intestinal movements is see?, and is abolished by 

bilateral spfanchnicotomy. 

4) After the section of the trigeminal or the extrinsic nerves above mentioned, no 

intestinal effects can be seen by the compression. 

5) From the results described above. it can be concidered that the intestinal effects 

are produced under the reflex mechanism which is explained in the text. 

(Department of Physiology, Faculty of lJ,Jed'I,.cine, Tottori Univ.ersity, Yonago) 
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脳 膜—ー小 腸 反 射 612,833.33

Meningo-intestinal Reflexes. 

角忠

I．緒言

前研究3)4)に引き続き脳膜からの小腸反射に

ついても実験を行ったので次に簡単に報告す

る．元来，脳膜刺激時の主徴候として徐脈現象

の隠められることは広く臨床書1)2)にも言已載さ

れ，またわれわれ自身よくこのような息者に遭

＇ 遇する． この事実は一般に，延髄に在る迷走神

経中枢の興奮したことに因って生起すると解さ

れている．しからばこのような場合に小腸運動

は如何なる態度をしめすであろうか． これまで

上述の問題に関する動物実験はもとより，臨床’

的な観察の報告も見当らないように思われる・

私はこれまでの研究によって迷走神経中枢の

興奮を惹き起すような求心性衝撃は必ず小腸運

動にも充進的影響を及ぼすとの確信を得たので

あるが，実険の結果は脳膜刺激に於ても果して

著明な充進現象を認め，また稀に得られる抑制

効果の発現についても前報告におけると全く同

様の法則性を見出すことが出来た．

I．実験方法

実験法の大要は前研究のものと同様であるか

ら省略する．ただ脳膜の刺激はつぎのようにし

て行った．即ち前或は中頭蓋腔の中に存在する

脳実質はすでに除脳によって取り去つてある•

この内面に張っている硬脳膜の右または左側の

一部を鰈子の尖端でつかみ軽く牽引する．

9．実験結果

上述した法にしたがって脳膜を刺激すれば小

腸の律動収縮は多くの場合に充進する．即ち刺

激開始と殆ど同時，或は数秒の潜伏時間の後に

急激に緊張がたかまり，律動振幅は増大する•

＊烏取大学医学部生理学教室

明 (SuMr-Tadaaki)* 

この効果は東II激の中止後もしばらく続く （第1

図）．この際同時に心樽緩徐が認められる． これ

は第2図に於て極めて顕著である．

第 1図脳膜刺激の小腸運動に及ぼす影響
1953.8.8室温 29℃．イヌの体重 8kg.除脳，腸外
神経全部無傷・曲線は上から血圧，十二指腸連動，刺
激標示，時標 (3秒）をしめす．曲線の説明は全図共通

また稀に第3図aの如く緊張と振幅の減少を

呈することもある．

上述の効果はその現われ方が前報告に於ける

ものと非常によく似ているので， これもまた一

連の反射現象であろうと推察される．つぎにこ

れを確める手始めとして，求心性及び遠心性神

経の切断を行ってみた．

硬脳膜の知覚は三叉神経と迷走神経の硬脳膜

枝によって営まれている．この実喩における刺

激蔀位は前者の支配領域に属しているので， こ

れを脳幹侵入部のすぐ手前で切断し，小腸効果

の発現に及ぼす影響を検討した．

まず最初に充進効果の現われることを確めて

おき，上記神経の一側切断後に再び刺激を試み

ると切断側の刺激効果だけ脱落する．両側切断

後では小腸効果は全く認められない（第2図）．



C，ヽ`’

角一一脳膜ー小腸反射 385 

a
 

b
 

第2図 脳膜刺激の小腸運動に及ぼす影響
1953. 10. 1室温 23℃．イヌの体重 6kg．腸外神経
は全て健在
a:三叉神経切断前， 小腸運動の尤進効果及び心拇
緩徐が著しい． b:該神経切断後，刺激効果が完全に
消失する

この場合，心縛，血圧，呼吸運動などへの反射

効果の発現も小腸運動のそれと運命をともにす

る．

つぎに第3図に掲げたものは大内臓神経の切

断が小腸効果にどのような影響を及ぼすかをし

めしたものである．即ち迷走神経及び大内臓神

経が健在しているとぎ脳膜刺激によって抑制効

果の隠められるものでも，大内臓神経の切断後

に於ては，効果が逆転し充進する． この際

に強い腹鳴がひとしきり響き，同時にまた

昂まった腸運翫のために腹壁の諸所がうね

るように動くのを隠めることができる．該

神経の切断前にすでに充進効果を呈するも

のでは，切断後に於ても変りなく，或は却

って顕著に充進効果をしめす．さらに迷走

神経の切断を加えて行うと，最早この充進

効果も現われなくなる．

今度は上と切断の順序を逆にし，大内臓 I

神経をそのままで，まず迷走神経を切断す

ると第4図aのような充進効果が消失し

て，同図bの如き極めて顕著な抑制効果に

ー変する．さらに大内臓神経を切断し去れ

ばこの抑制効果も消失し，脳膜刺激による

如何なる小腸効果も認められない．

Atropineの副交感神経末梢に対する麻痺

作用は，一般に隠められている薬理学的事実で

ある．私は2つの前報告に於て硫酸 Atropine 

をイヌの体重 1kgにつき0.2mgの割で静脈内に

注射すると種々あ身体部位の刺激によって惹起

される反射的な小腸運動の充進効果は迷走神経

切断時によく似た影響を受ける事実を述べたの

であるが，つぎにこれにならつて同様の実険を

試みた．その結果は予期したように，注射前の

著しい充進効果は注射直後に於て一変し抑制と

なり，さらに時間が経過して約60分怪てば，再

び充進効果が認められてくる（第5図）．

IV.論・ 議

上述の一連の実蒙によって次の如ぎ事実が明

かになった．

a.脳膜を刺激すると，短い潜伏時間をおい

て，小腸の律動運動に充進と抑制の 2様の効果

が現われる．

b.前者は迷走神経の切断，または硫酸Atro-

pine の静脈内注射によって消失し，後者は大

内臓神経切断後に隠められなくなる．

C. 三叉神経を切断すればこれら 2つの効果

は全く認められない．

これ等の事実から，小腸運動に対する脳膜刺

a
 

b
 

c
 

一

第3図脳膜刺激の小腸連動に及ぼす影響

1953.9.29室湿 24"C.イヌの体重 8kg

a：迷走神経，大内臓神経健存，刺激によって小腸運動は
抑制される． b：両側大内臓神経切断後抑制効果は消失し充
進効果のみ認められる． C:さらに両側迷走神経を切断すれ
ばこの尤進効果も現われない
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激効果は，ともに三叉神経を求心路とし，充進

効果は迷走神経を，オ［［制効果は大内臓神経をそ

れぞれの遠心路とする反射機序のもとに現われ

ると言えよう．また脳膜に発した求心性衝撃の

脳幹内における経路及びその反射中枢に関する

確実な証明は為されておらないが，結局一群の

a b
 

衝撃は腸運動を支配する迷走神経背側核へ，他

の一群は交感神経核に到逹し，，ここをそれぞれ

の反射中枢として，さらに迷走神経或は大内臓

神経につたえられると推察するのが妥当である

と思われる． ＇ 

小腸の効果が充進であったり，抑制であった

りする原因については，前の報告

にも述べた如く動物の個体，刺激

の強度，その他未知の条件が、関与

しているのであろうが，兎に角上

記二中枢の興奮程度が一定してい

ないことにあると考えられる．従

ってこの実験において冗進効果が

多く認められるという事実は，一

般に迷走神経中枢の興奮性が交感

神経中枢に較べて高いことに起因

すると解さねばならぬ．

V.結論

第4図 脳膜刺激の小腸運動に及ぼす影響
1953.12.18室温 24℃．イヌの体重 7kg

a：迷走神経，大内臓神経健在，充進効果が著明． b：迷走神経両側

切断後尤進効果が消失し顕著な抑制効果に一変する

a
 

b
 

c
 

除脳したイヌで脳膜を刺激すれ

ば，小腸運動に顕著な反射効果の

惹き起されることを見出した．実

験の結果は次の如く綜括される・

1.脳膜刺激に

より小腸運戯は直

ちに充進する．即

ち律動振幅の大さ

と緊張をます．稀

にはこれと反対に

抑制されることも

ある．

2.充進効果は

迷走神経の切断ま

たは Atropineの

静脈内注射によっ

て消失し，抑制効

果は大内臓神経切

断後に認められな第5図 脳膜刺激の小腸運動に及ぼす影響
1963.12.8室温 23℃．イヌの体重 7kg.腸外神経，三叉神経全部無傷
a :注射前，小腸運動の著しい充進をみる． b :硫酸 Atropine1.4mg左側大腿静脈

に注射して後5分間経過，抑制効果に一変する． c:注射後60分経過，再び尤進効果が

認められるようになる

くなる．

3.上記2様の

小腸効果の発現
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は，ともに三叉神経切断或は全ての腸外神経切

断により完＜阻止される．

4.以上の実験事実から，脳膜刺激時に認め

られる小腸効果は，三叉神経を求心路とし，迷

走神経及び大内臓神経を遠心路とする反射現象

であり，そ．の発現機序は論議の項に於て述べた

如きものであろうと考える．

この研究は，すべて恩師福原先生の厚き御指導の賜

である．記して深甚なる惑謝を捧げる．
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Summary 

1) When the meninges of the decerebrated dogs are pinched and pulled slightly, a 

prompt increase of motility and tonus of small intestine occurs. But on rare occasions, a 

decrease of them is seen. 

2) The excitatory effect is abolished by bila_teral vagotomy or intravenous administra-

tion of atropine. And on the other hand, inhibitory effect can not be recognised after 

bilateral splanchnicotomy. 

3) These two kinds of intestinal effects are. eliminated completely by total section 

of the trigeminal or the extrinsic nerves of the intestine. 

4) The results are interpreted as indicating that the phenomenon above mentioned 

is composed of excitatory and inhibitory intestinal reflexes, and the detailed mechanism 

of their appearance has been explained in the. text. 

(Department of Physiology, ・Faculty of Medicine, Tottori Uni訟rsity,Yonago) 
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薬物動脈注射による過呼吸の発生機席について 612.288 

On the Mechanism of the Appearance of Hyperpnea produced by 

the intra-arterial Injection of the Chemicals. 

中 山 沃 (NAKAYAMA-Sosogu)* 

I.緒 言

薬物を動脈内に注射すると呼吸の促進が認め

られることは，早くから注意されておるところ

である． Moore2)3),Comroe及び Schmidt1)は

この過呼吸は小動脈・内或はその周囲にある受容

器が刺激されて惹起される痛覚によると推論じ

ている．近年高木6)7)，太田5)等は痛覚による

のではなく，筋肉内の特殊の化学的受容器によ

ると考えておる．

私はこの薬物動脈注射時における過呼吸は，’

当教室の小田中4)の研究から，除脳という高位

の諸中枢を除く操作によって様相が一変するの

ではないかという考えの下に，次の実験を行っ

た．．

]I.実験方法

実験には犬を用い，この動物をエーテル吸入

或は毎 kg体重につき塩酸 morphine 及び

ふOg/dlUrethane水溶液 0.8ccの皮下注射によ

って麻酵した．呼吸は accordion型 pneumo-

graphから Mareyの描記盃に導ぎ描記した・

必要に応じて総頸動脈の血圧を水銀圧力計によ

り描記した．動脈内に注射する薬物は主として

10鈴拘樟酸溶液0.3,-...,1.0ccを用い，適時 3.8劣

或は 10％拘樽酸‘ノーダ溶液を用い上ヒ較対照し

た．薬液を注射すべぎ動脈として大腿動脈を選

び，注射に要する時間は 2~3秒とした．

先ず除脳前に動脈注射を行い呼吸変化を観察

し，次に順次高位の脳を切断除去して行き，そ

の度毎に動脈注射を行い呼吸運動の変化を観察

した．除脳の方法はわれわれの教室で常に用い

られる方法によって行った．

＊鳥取大学医学部生理学教室

、眉．実験結果

1.除脳前の場合． 10劣拘橡酸溶液を大腿動

脈に注射すると，動物は直ちに全身を動かし嗚

き叫ぶ．描かれた呼吸曲線は振幅の増大，頻数

の増加を示しておる．

2. 中脳の四丘体上丘以下を残し，それより

も高位の脳を除去した場合（第1図，切断線I).
除脳前の場合と同様に拘樽酸の動脈注射を行う・

と呼吸曲線は除脳前と殆んど相異は見られず，

振巾の増大，頻数の増加を示した（第2図A).

吾女は除脳の操作を便ならしめるため，多く

の場合気管cannulaを用いるので，動物の叫嗚

を知ることは出来ないしかし気管cannulaを

用いなかった例では叫鳴を伴った呼吸促進を認

めた．

I
I
I
l
l
L
 

背面 腹面

第 1図犬の脳幹切断図
I ：除脳時の切断線
［ ：上丘と下丘との中間における切断線
I[ ：下丘直尾側の切断線
SC : superior cblliculi 
IC ・: inferior colliculi 
BP : Brachium pontis 
P: Pons 
T : trapezoid body 
0: Obex 
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3. 四丘体の上丘を含めてそれよりも高位の

脳を除去した場合（腹側の切断線は大脳脚底と

橋脳との境界部．第1図切断線I)．この場合も

同様に拘樽酸の動脈注射をすると過呼吸が起る

が，その程度は上丘が存する場合(2)よりも稲

劣るのが普通であるが叫鳴を伴う可成り著しい

呼吸の振巾の増大，頻数の増加を示す（第2図

B). 

4. 四丘体下丘の直尾側で切断し，それより

も高位の脳を除去した場合（第1図切断線I).

前述の場合と同様に拘樽酸の動脈注射

を行うと呼吸の様相は前3者とは全く

異り，呼吸は抑制され，振巾及び頻数

が減少するか或は全く呼息性に停止

し，しばらくすると注射前よりも大き

い振巾或は時に Biot型呼吸を示し，

次第に元の呼吸に復する（第2図C).

なおこの脳除去によって叫鳴は認めら

れなくなった．

ここで同量の拘機酸溶液を大伏在静

脈に注射してみるに，動脈注射の場合

の如き呼息性停止は観察されず， 10数

秒以上の潜伏時を経て呼吸の促進を来

すのみである．この場合拘樽酸は前述

動脈の分布領域には作用しない．

5.拘樽酸と等董だけ10％拘樽酸‘ノーダ液を

動脈内に注射してみるに，拘樽酸に比べ（1),(2), 

(3)の場合における呼吸促進作用は弱<,また(4)

の場合における呼吸の抑制作用も軽度であっ

た．なお除脳した動物では 3.8%拘樽酸‘ノーダ

（血清と等滲透圧）， 20劣葡萄糖液， Ringer氏液

は呼吸に殆んど変化を起さなかった．

IV.考 按

にしてし、なし、．

私はこれについて次の様に考える．

先ず上述の私の実験によれば，除脳前は勿論，

四丘体上丘を含んでそれ以上の高位脳を除去し

ても動脈注射時に過呼吸が認められるのに，四

丘体下丘の直尾側で切断し，それよりも高位の

脳を除去した場合には動脈注射によって最早上

述の過呼吸は出現せず，呼息性停止即ち呼吸の

抑制が起るという事実が見出された．

以上の事実から受容器からの求心性衝撃が中

A B
 

c
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第2図 10劣拘撒酸溶液を大腿動脈に注射した場合の呼吸変化
1953.3.19室温 23゚C.イヌ 6kg(No 9)・注射量は 0.3cc
A ：切断線Iの場合． B：切断線I[の場合． c:切断線皿の場
合．曲線は上から夫々呼吸（上向きが吸息），注射時標，時標(3秒）

私並びに上述の研究者の実験結果から，薬物

の動脈注射によって過呼吸が起るのは，動脈分

布領域にある受容器が刺激されて反射的に起っ

てくることは明らである．

これまでの研究者は翫脈注射時に受容器から

発生する求心性衝撃がどの様な経路を辿って呼

吸中枢に達し，どの様に過呼吸が起るか明らか

脳下丘の直尾側のレベルにその最尾端を有する

と思われる高位の中枢（小田中はこれを過呼吸

中枢と呼んでおる）に逹し，それから 2次的に

正常呼吸中枢に影響を及ぼし過呼吸を起すもの

と考えられる．そしてこの裔位の中枢が除去さ

れれば，受容器からの求心性衝撃は直接正常呼

吸中枢のみに作用して呼吸の抑制をひき起すと

考うべきである．勿論高位の中枢が存在してお

る場合でも衝撃は正常呼吸中枢にも逹しておる

が，前者が存在する時は後者への直接の影響は

前者の影響によって打消されておるものと考え

られる．

上述の呼息性呼吸停止は上丘と下丘の中間で

切断された動物でも時に観察されるが，その場

合は実験条件が次のいずれかであった．

即ち（a）動物が深い麻酔にかかっている場合，

(b)この脳幹切断が多量の出血を伴った場合と
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か，切断刺激により呼吸が一時停止し人工呼吸

により回復した場合，（C）背面が上丘と下丘の間

で切断されても腹側切断線が橋脳の下縁近くま

で達しておる場合であった．

受容器の所在については Moore2>3>,Comroe 

及びSchmidt1)はそれが小血管内或は小血管の

周囲にあり，一種の痛覚受容器であると考えて

いる．高木等5)6) 7汀ま乳酸，拘樽酸‘ノーダの動

脈注射によって起る過呼吸は痛覚によるのでは

なく，筋肉内の化学的受容器が刺激されて反射

的におこるものと考えている．更に運動時の呼

吸促進もこの受容器が糖の分解過程で生ずる中

間産物によって剌激されておこると推論してい

る..

私も動脈注射によって刺激される受容器は

Moore, Comroe及び Schmidt等の云う如く

一種の痛覚受容器であると考えるもので，痛棠

に伴う一分象と考えられる叫鳴が過呼吸に伴っ

て隠められることは， この考えを裏ずける事実

でしまないかと考える．叫鳴現象は四丘体下丘の

直尾側のレベルで四丘体下丘を含めた高位脳を

除去すると消滅するから，この叫鳴の中枢も上

述の過呼吸を起す高位の反射中枢と同一のレベ

ルの脳幹中に存在し，後者の中枢と密接な関係

- があると考えられる．

，以上のことから上述の化学物質を動脈注射し

た場合に起る呼吸促進と運動時の呼吸促進を同

一視することは出来ないと考えられる．もし筋

肉内に特殊の化学的受容器が存在するならば乳

酸の3％溶液或は拘檄酸‘ノーダの10％溶液の様

な高い濃度でなくして，極＜徴批の化学物質に

よって刺激されねばならぬと考えられる．筋収

縮時にはこの様な高濃度の物質が生産されると

は考えられない． Comroe及び Schmidt1)は2

匹の犬を用い，下肢の交叉灌流実験を行い， A 

犬の下肢の運動を行わせその下肢の静脈血を B

犬の動脈に流入させるか，或は叉自家静脈血（運

動時或は阻血時或は阻血を行い下肢の運動をさ

せた場合）を一側の大腿静脈からとり，反対側

の大腿動脈に注入しても何等呼吸に変化を隠め

なかった． このことからも筋肉内に特殊の化学

的受容器が存在するという説に首肯することは

出来ない．

v.結論

工....テル或は urethane及び塩酸 morphine

で軽度に麻酔した非除脳犬及び除脳犬の大腿動

脈に主として10劣拘樽酸 0.3,....,1.0ccを尉脈注射

し呼吸の変化を観察し，次の結果を得た．

1.非除脳犬及び四丘体上丘を含めた高位脳

を除去した犬では過呼吸が起り，振巾の増大，

頻数の増加を示した．然るに四丘体下丘の直尾

側で切断し，それよりも高位の脳を除去して動

脈注射した場合には最早上述の過呼吸は得られ

ず，呼吸は抑制され，振巾及び頻数が減少する

か或は全く呼息性に停止した．

私はこれについて次の様に考える．

2.動脈注射によって刺激された末梢の受容

器からの求心性衝撃が四丘体下丘の直尾側のレ

ベルにその最尾端を有すると思われる高位の反

射中枢（所謂小田中のいう過呼吸中枢）に逹し，

それから 2次的に正常呼吸中枢に作用し過呼吸

を来すものと考えられる．そしてこの高位の中

枢が除去されれば受容器からの求心性衝撃は直

接正常呼吸中枢のみに作用して呼吸の抑制をひ

き起すものと考えられる．

終りに臨み終始御指導を戴いた恩師福原先生に深

く感謝致します、
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Summary 

Into the femoral artery of the dog anesthetized with ether or urethane, ・0_3,..,,,, 1.0 c.c. 

of 10劣 citricacid solution were injected and the respiratory responses were investigated. 

The results are summarized as follows : 

1) In the animals not decerebrated and in those of which the brain situated rostrally 

from the level of midcolliculus is removed, hyperpnea, i e., a remarkable increase in the 

rate and amplitude・ of the breathings are produced by intra-arterial injection of citric acid. 

But in the animals of which the brain situated rostrally from the level of the caudal end 

of inferior colliculi is removed, hyperpnea are not produced, but inhibition of the breathings, 

that is the expiratory apnea is observed. 

2) From the results above described the mechanism・ of the occurece of respiratory 

responses produced by intra-arterial injection of the chemicals can be considered as follows : 

The impulses elicited in the afferent receptor arrive at a higher reflex center whose 

caudal end prolongs up to the level of the caudal end of inferior colliculi, and produce 

hyperpnea affecting・ secondarily upon the normal respiratory centers. When this reflex 

center is removed, the afferent impulses produce inhibition of the breathings affecting in 

this case directly only upon the normal respiratory centers. 

(De炉rtmentof Physiology, Faculty of Medicine, Tottori, Yi。nago)
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温度効果における髄鞘の意蒜について 612.014. 423: 612. 591 

Effect of Temperature Change. on the Myelin Sheath of Single Nerve Fibre. 

輪英武 (MrwA-Eibu)-* 

緒 言

神経の佑作流と温度との関係については，現

在迄に多数の重要な報告がなされている． これ

らの結果は大別すると， 1カ作流の大さの温度係
数が正の値を示すもの Gasser1),Hertz2), Ta-

saki and Fujita 3)負の値を示すもの Schoepfle

and Erlanger4>, Hodgkin5) と互に相反する傾

向が見られている．更にそれ等の研究者の多く

は，温度によるイカ作流の大さの変化はその軸索

の抵抗変化によるものと結論している．

最近増田6)は Tasaki3) と同じく墓の単一神

経線維を用い，その標本の一部の温度を変化す

ることによって，ラ氏絞輪の1カ作起電力は温度
の影響に依り変化せず一定であること，即ち1力
作流の大さは一定であり，特に室温以下の温度

に於て1カ作流の大さが減少するのは，温度の変
化を受けた絞輪に接する髄鞘部よりの電流の洩

れが増大するためであると報告している． この

増田の報告は，無髄神経で得られた1カ作流の大
さは或る一定の温度迄，殆んど一定であるとい

うHodgkin5)の結果が，有髄神経でもあてはま

ることを検したものと考えられ， G-ass~r1>, Ta-

saki3)が有髄線維で得た結果をも増田6)の結果

から，すべて説明できるようにも考えられる．

その実験方法をみると，増田6),Schoepfle and 

Erlanger4)は標本の一部の温度を変え，Gasser1>,

Hertz2), Tasaki and Fujita3l, Hodgkin5)等は

標本全体の温度を変えている．そこで著者はこ

の2つの実険条件を同時に与え，且，増田6)と

同様な実瞼を数点の異った室温下で行い比較検

討する必要を感じた．

以上の観点より髄鞘部よりの洩れと温度との

関係を追求することによって，諸家のイカ作流と

＊東京蛍科大学生理学教室

温度係数との相関関係についての矛盾した結果

をも解明できるのではないかとの予想のもと

に，著者は次の如き実験を行った．

第 1 実，験

実験方法

驀の坐骨神経誹腹筋標本より，特に易り出部の

近心端にラ氏絞輪が露出するように単一神経線

維を分離刷出し，これを Ringer氏液中に数時

間静置後，実験に使用した．

M
(
 二

戸
{
、
‘

J
1
 

-

＞

 

r
o
.
-
[
-
―
―
―

-
l
-
h
-
,
l疇

第 1図

第 1実険は第1図の如く田崎7)の髄鞘乾燥法

に従い，互に狭い空気間隙で隔絶絶縁された2

枚の硝子板上に， Ringer 氏液の poolを作り，

この2つの pool,AとBの間隙部に髄鞘部があ
るように槙本をおいた． poolAには標本の近心

側，即ち露出した絞輸氏が浸されている．こ

れは Ringer氏液中に浸されている絞輪 N1か

ら土手端迄の髄鞘部の長さを容易に計測し得る

ように，且温度が充分に作用し得るように絞輪

を露出させたのである． A,B両 poolには夫々

Za-Znsog堡天 Ringer型不分極電極を浸し，こ

れを四段の抵抗容量結合増幅器に導ぎ，陰極線

オッシログラフを作用して佑作流を誘導記録し

た．観察の都合上，筋側の poolBには 3.5劣

Urethane-Ringer氏液を導入し，恒温槽の温度
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を変えると同時に，正常絞輪部 poolA の液温

を変化させて，近心側絞輪 N1に由来する単絞

輪性の伽乍流を観察した．刺戦方法は，近心側

神経幹E部に一対の白金電極をおき，之を介し

て下向開放性感応電撃を与えた．叉，温度を変

化するためには，棚本をおいた土手及び感応電

撃を与える刺戟電極を共に第1図のような恒温

槽（二重の金属の大ぎい箱で上面は硝子板）の

中に入れた．槽内温度を変えるには金属箱の間

（斜線部）に所要の温度の水を入れ，槽内温度

の測定には寒暖計を土手の近くにおいた．又，

正常絞輪部(poolA)の液温を変えるためには，

冷却又は加温した Ringer氏液をピペットを用

いて数回交換する方法をとった． この poolA 

の温度の測定には第1図に示すように銅ーコン

スタンタン型熱電対の一接合部を可及的絞輪

N1 の近くにおき，これを反照検流計に連結し

て液温を測定した．

実験成績 ． 

A)近心側Ringe『氏液中の髄鞘部が短い場合

o 22°c -1動作流の大さ
▲ 18.5°C 

＿＿＿＿―-働1乍流の特芯)(95.5・c rnsec 
室湿L.22°C 4-

％ 

100 
I・. X が必X 渋0--心X①-— -

大
3 持

き 叙：i /‘kて：¢ しさ f:iO 
続

＼図4-0ト

20ト

I゚ ＇ 
I 

＇ 
| c 

10 20 30°c 

温 度

第2図

第2図は近心側 Ringerpool A中に浸されて

いる注目する絞輪 N1から土手端迄の髄鞘部の

長さが最も短い場合の一代表例で，その距離が

約 0.5mmの場合の実験例である． この距離が

0.5mmより短い場合には，著者の実験では室温

を変化し，更に poolAの液温を変化させるた

393 

めに液を交換するので， これらの操作によって

佑作流 (N1)の大さと形が崩れてくる． この約

0.5mmは最短距離で， これより短い場合には常

に伽乍流が実験中に崩れてしまった．

本実験では恒温槽の温度は 22℃, 18.5℃, 

15.5℃ と 3回変化させ，その各温度に於て，

pool A の Ringer氏液の温度を佑作流の大き

さの可逆的な温度範囲内で変化し， この揚合の

正常絞輪部 N1に生ずる佑作流の温度効果を追

求した．先ず槽温 22℃の場合は poolA の

Ringer 氏液温が 22℃より高い 22~25℃の

間では佑作流の大さは一定で， 22℃より低い

16~22℃の間では1カ作流の大さは液温の下降と
共に漸次減少して， 16℃では22℃の時の大さよ

り約15劣減少した．更に槽温 18.5℃,15.5℃の

場合には， 15,....,25°C, 13,_,25℃の範囲内で観察

したが，何れも前述と同様な傾向の結果が得ら

れた．以上3つの実験結果を綜合すると，第2

図の如く恒温槽の温度より低い温度範囲に於け

る減少したイカ作流の大さは何れも一直線上に重

なり，槽温より高い温度範囲では 3実験共，

佑作流の大さは夫々略一定であり，又 15,5℃

の場合は 22℃の場合より約15%,18.5℃の

場合は 22℃の場合より約10%小となつてい

る．第2図の左縦軸には1カ作流の大さ，横軸
には温度をとった．・イ財乍流の大さは恒温槽の

温度が22℃の時の正常な1カ作流の大さを 100・
として，その百分比でとった．一方1カ作流の
持続（第2図右縦軸）は非常に綺麗に一致し，

同じ条件で温度が影響したと思われる．尚佑

作流の持続は msecでとった．叉槽温以下の

重なる点の温度係数は 1.2であった．

B)近心側 Ringer氏液中の髄鞘部が長い場合

この実験は近心側 Ringerpool A中に浸さ

れている絞輪 N1より土手端迄の髄鞘部の長

さが比較的長い場合の 1例で，その長さ約1mm

で，槽温 21℃,18.5℃,16℃の各温度におい

て，正常絞輪部の温度効果を前述のA実験と同

様に追求した．第3図はその結果を示す．結果

はA)の実験と同じ傾向を示し，図のように，恒

温槽の温度より低い各温度における減少した佑
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作流の大きさは殆んど同一線上にあり，恒温槽

の温度より高い温度範囲では1カ作流の大きさは
夫反略一定である．又15~21℃の間の重なった

佑作流の大きさの温度係数は 2.1で， A）実験の

場合よりも温度係数は大となっている．第3図

右の縦軸はこの実険の佑作流の持続を示す．前

述のA)の実験結果と同様に各室温（槽温）が異

なるにも拘らず，その場合の液温によってのみ

持続が定っている．第3図の佑作流の大ぎさ（左

縦軸），温度（横軸），イ肌乍流の持続（右縦軸）は

夫々第2図と同じ方法でとってある．

第 2実験温度と閾値との関係の実験

実験方法

実験材料，装置は第1実験と同じであるが，ぃ

異なる点はこの実験では感応電撃に依るラ

氏絞輪 N1の閾値を測定するために第4図

に示すような刺戟装置を用いた．観察の都

合上，筋側のpoolBには 3.5%Urethane-

Ringer 液を導入した．又温度を変化させ

msel るために棚本を恒温槽の中に入れ，槽温を

斗持 変化すると共に，各槽温に於て poolAの

3 
温度を変化させ，各温度に於て絞輪 N1の

続 感応電撃に依る閾値を測定した．又槽温及

2
 

to 30"C 

1

0

 

び poolAの液温を変化させるには第1実

験と同じ方法を用いた．

実験成績

Tasaki及びFujitaによると温度を変え

ても基電圧には変化がなく，唯感応電撃に

依る閾値及び佑作流の大きさが異なること

から，軸索及び絞輪部の直流抵抗には変化がな

いことが考えられる．よって著者の方法，則ち

恒温槽の温度が 23.5℃と16℃の場合において，

正常絞輪部 (poolA) の温度を変え，感応電撃

（第4図参照）に依る絞輸 N1の閾値を比較追

求した．その結果の 1例は第5図に示す如くで

ある．即ち槽温23.5℃の場合は液温15~23℃,

槽温16℃の場合は液温13~22℃の範囲で絞輪N1

の感応電撃に依る閾値を求めた．低温になるに

従い閾値は上昇し， 16℃近傍より低温では閾値

は重なり， 16℃より高温では別の方向を取り，

閾値は下降している．第5図の縦軸には閾値を

とり，室温23.5℃の時の正常時の閾値を 100と

し，その他の時の閾値をそれに対する百分比で

□□
Nl 

戸
第4図

％ 
室温 23.5゚C200 

¥＼  -n... 
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6 
—゚•• ib•C の
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温 度

第5図



＇，＇＼`、ペ

‘三輪ー一温度効果に於ける髄鞘の意義について 395 

とり，又縦軸には温度をとった．

考 察

先の Gasser1),Tasaki8)等の報告のように温

度に依るイ財乍流の大きさの変化を軸索の抵抗変

化と考えるならば，第1実険（第 2,3図）の

ように恒温槽の温度より低い温度範囲における

佑作流の大きさは同一線上に重ならない筈であ

る．何故なら，恒温槽の温度が変りその影響に

よって軸索の抵抗が変化するとすれば，当然そ

の温度毎の1カ作流の大きさは変化してくるもの
と思われる．その上部分的に絞輪部の温度を変

ぇ，恒温槽温度より低い温度範囲における佑作

流の大きさが，増田6)の報告と同じに変化し減

少しても，室温変化による軸索全体の抵抗変化

と，液温変化による軸索の部分的な抵抗変化の

重なりによって，佑作流の大きさの変化は同じ

低液温で同様に重ならないと考えられる．これ

よりすれば髄鞘部位の温度変化による抵抗減少

は，温度が下降する時には早く変化し，温度が

上昇する時は仲々変化しないと考えられよう•
この点より考えると著者の観察した1加乍流の大
きさの可逆的な温度範囲に於いては，温度変化

による1カ作流の大きさの変化は神経線維の抵抗
の変化によるとは考えられない．従って第2，第

3図から， Tasak色の得た成績は恒温槽の各温

度における正常な1カ作流の大きさを把渥したに
過ぎず，結局実験方法の差によって，温度によ

って変化する髄鞘からの電気的の洩れの変化を

見逃していたものと考えられる．しかも近心側

Ringer pool中に浸されている髄鞘音Bの長さを

0.5mmより 1mm近くに増すと，槽温（室温）

より低い温度範囲における各温度の重なった佑

作流の大きさの温度係数が 1.2から 2.1に増加

することより考えても，増田6)の報告のように

髄鞘からの電気的の洩れは温度と共に髄鞘音位の

長さの変化によって斯様な結果が現われたと考

えざるを得ない．

又 Tasaki3>によれば基電圧は 5~25℃の間

では温度によって変化せず一定である． これよ

りすれば，絞輸軸索共に温度変化によっては

0~25℃の間では直流抵抗は殆んど変らないと

考えられる．そこで髄鞘部が電流を一過性に通

し，且この洩れの大ぎさは上記の実験及び増

田6)の結諭より，温度の影響を受けるとすれば'

感応電撃に依る閾値は温度の変化と共に変るこ

とが考えられる．この考えの下に poolAの

Ringer 氏液温を変え，感応電撃による絞輪N1

の閾値を求めたところ第5図のような予相され

た結果を得た．これは低温時に髄鞘からの洩れ

が大となり，そのために与えられた感応電撃の

大きさが小となり，興奮を生ずべきラ氏絞輪N1

部に流れる刺戟電流量が少くなり，従ってより

多くの電流（即ち閾値の上昇）を要したためと

考えられる．

以上の著者の得た実験結果で低温時の髄鞘か

らの洩れを一応無いものと考えると，Hodgkin5)

が無髄神経を用いて得た結果と可成りよく一致

している． このように有髄線維における髄鞘部

の性質を除いて考えると，無髄線維の様子と可

成りよく一致しているということは興味のある

ことである．

又， Gasser1)は神経幹を用い全体の温度を変

えたために，低温では髄鞘よりの洩れが増大し，

15~20℃附近より急に下降するような結果が出

たのであろう．

Tasaki3)は有髄単一神経線維を用い著者の実

験と同じく恒温槽で温度を変え， 5～25℃にお

ける1カ作流の大きざの Q10vま常に 1.3と述べて
いるが，先にも述べたように低温時の髄鞘より

の洩れの増大，即ち短絡回路における局所電流

の増加を見逃している．

温度変化部に存在する髄鞘部の長さにより

Q10 が変化することは増田6)によって既に証明

され，又，著者もこれを再確認できた．何れに

しても温度効果と髄鞘は密接な関係があり，神

経興奮伝導に対する髄鞘の役割は極めて重要な

存在であり，単なる高い抵抗を有する絶縁体で

あるとは考えられない．

尚，伽乍流の大きさが元の大きさに戻り得る

温度の範囲，即ち可逆的な温皮範囲ば季節によ

り相当の差異があるが，著者のこの報告中の実
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験は夏墓 (5月， 6月）を用いた実験例である

ので，佑作流の大ぎさが元の大ぎさに戻り得る

温度範囲（約 10~25℃の範囲）に於いて観察

したことを附記する．

結 論

著者は田崎の髄鞘乾燥法を応用し，墓の易U出

単一神経線維を用いて，棚本全体の温度を恒温

槽を使用して変化すると同時に， 1つの正常絞

輪部に対する温度効果を追求し，併せてそれの

感応電撃による閾値を求めた．

結果は次の如くである．

1) 佑作流の大きさの可逆的な温度範囲内で

は，その大きさは恒温槽内温度（室温）以上で

は常に各温度で一定であり，槽内温度以下では

何れの槽温に於いてもその大ぎさは減少する．

その減少の傾きは同一線上に重なる．即ち温度

に依るイカ作流の大きさの変化は軸索の抵抗変化

のためではなく，主として温度変化に依る髄鞘

よりの洩れが増大するためであると思われる．

2) 室温以下の温度範囲における佑作流の大

きさの減少は絞輪部とその近傍との短絡回路の

電気抵抗が変化するためである．

3)感応電撃による閾値は低温では上昇す

る．

（本論文の要旨は第29回日本生理学会総会に於いて

講演発表した、）

稿を終るに当り，御指導御校閲を賜った山田守教

授，丸橋寿郎助教授に感謝の意を捧ぐ．
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Summary 

The interaction of temperature effects between the room and the surrounding medium 
on a Ranvier's node of the isolated single nerve fiber of toad were made by author using 
Tasaki's "bridg~ insulation''method. The single nerve fiber, the insulation bridge, and, 
also, the electrode were placed it1 the double metal cabinets. The temperature changes 
were taken by pouring the warm water or Ringer solution of the suitable temperature 
into the space of the both metal cabinets or into the Ringer pool, in which a marked node 
of Ranvier was soaked. Further, the inter3iction between the threshold and the temperature 
change were examined, 
The results were as follows ; 
1) The spike heights of action currents in the reversible temperature limit were 

always constant above the chamber temperature and decreased belows it. 
2) The inclination of decreases in each temperature fell on the same line. Namely, 

it mjght be thought that the changes of the spike height of action currents by the tern-
perature were produced chiefly by increase of the leakage through myelin sheath by the 
change of the temperature, not by the change of the resistance of axons. 
3) It was reaffirmed that decrease of the spike height of action current in the tem-

perature limit under the room temperature was produced by the changes of electric resis-
tance of the node of Ranvier ・ and of the short circuit of myelin sheath soaked in Ringer 
solution. 
4) The threshold by the induction shock arose in the low temperature. 

(De炉rtmentof Physiology, Tokyo Dental College) 
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蛙 の ガ ス 代 謝 に 関 す る 研 究 612.33,612.233 

Studies on the Gaseous Exchange in the Frog. 

長谷川

I．前

弘・小

書 き

前に教室の加藤3)が蛙の呼吸に対する CO2の

影響をみたが，同時に蛙のガス代謝に関しても

調べてみたいと考えた． 一

又私たちは一般に脊髄蛙を用いてその反射機

能をしらべるが， これは蛙は脊髄だけにしても

長く反射槻能を保っからである．脊髄蛙にする

と呼吸運勘はとまるが，蛙では皮膚呼吸があっ

て，それだけでも相当程度ガス交換をつづける

ことが出来るものと考えられている．

併し私たちは脊髄蛙に人工呼吸を行う

とそれを行わない場合より長く反射機

能を保つことを経験して，皮膚呼吸の

みでどの租度までガス交換を行い得る

かをしらべてみたいと考えてこの実験

を行った．

Il. 実 験 方 法

沢

蛙の肺呼吸と皮膚呼吸をみたものに-c.

はKrogh4)のやった実験があるが彼は

気管カニューレを入れて皮胴呼吸と肺

呼吸をわけ，夫々そのガス代謝を測定

している．蛙は口腔筋の収縮によって

肺に空気をおしこむのであるから気管

カニューレを入れれば自然の呼吸は出

来なくなる．それで特殊な装置で人工

呼吸をやって測定しているから自然の

呼吸ではない．又蛙を緊縛固定してい

るが，最近の研究2)8)によれば，人体

及び家兎に於ける実験で皮膚圧迫が新

陳代謝に大きな影響をもつことが知ら

れて居り，蛙でも皮膚圧迫によって筋

緊張が大きく変化する7) ことが知られ

＊新潟大学医学部生理学教室（高木建太
郎教授）
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ているから当然ガス代謝にも影響があるものと

考えられる．蛙を緊縛固定することはこの点を

考えると適当ではないそれで私たちは蛙を一

定容積の容器に密封し，蛙自体には何ら手を加

えず容器の中の空気を一定時間毎に少量ずつと

って分析することにより容器の中の 02の減少，

CO2の増加を知りこれと容器の容積から計算し

てガス代謝の状態をみる方法をとった．

実験を行った時期は6月， 7月及び9月， 10

月で，特に冬眠時のことをみるために 1月にも

湿i度のうが°し‘
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第1図蛙のガス代謝に対する温度の影響
横軸に時間をとり，縦軸に容器の中の 02,CO2の鈴をとる． A
は 9~12℃の場合 (23g ~), Bは密封後44時間まで 14~20℃以
後8.5-9℃の場合 (20g・ o), Cは20-24℃の場合(25go), Dは
30℃の場合 (28g ~)．以上容器の大さはいずれも 1000cc. Eは上

記のものと全然異った時期に行った実験で 2~5.5℃で冬眠中の
もの (50.Sgがま，容器の大さ 1570cc)

ら
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行った．

,．実験成績

A.蛙のガス代謝に対する温度の影響

蛙を容器に密封してから CO2の増加， 02の減

少のし方をみると第1図の如き変化を示す． こ

れは人体で再呼吸をした場合，または息こらえ

をした場合の肺胞気の組成の変化1)と大休よく

似た経過をしている．

02減少， CO2蓄積の速度は温度によって異っ

ている． Krogh4)によれば夏と冬とで蛙の状態

がちがって居り，冬の蛙を30℃の高温室に入れ

た場合と．，夏の外気が30℃の頃の蛙とでは状態

が異るということである． この点を考慮／してこ

の実験は6月の末，気温が 20~24℃の時に行

いこの温度で生活している蛙を容器に密封し

て容器ごと高温箱及び低温箱に入れて調べたも

のである．同一の蛙ではないが大体体重の等し

いものを選んで行った．図は横軸に時間，縦軸

に容器の中のO2,CO2濃度を劣であらわしてあ

る．曲線Aは 9~12℃の低温箱に入れた場合，

Cは20~24℃の場合， Dは30℃の高温の場合で

あり，いずれも死ぬまで観察した．温度が低い

ほど変化がゆるやかであり，生存時間が長い•

Bははじめの44時間は箱の温度が十分ひえず

ノ 20℃を示し，それ以後 8.5~9℃にさがったもの

で，はじめは Cに近い経過をとり， 44時間目以

後はAに近い経過をとっている．以上の実験と

、 全然時期をかえて冬期，気温が 2~5℃で冬眠

中のガマについて土をかぶせたまま密封してし

らべたのが曲線Eである． これはいつまでも生

存しつづけた．併し冬眠中でもいくらかはガス

代謝をしていることがわかる．その程度は 1日

体重 lg当り 02消費量 0.12cc, CO2排出彙

0.099cc租度である (50.5g のガマが 191時間

で 02消費量47cc,CO2排出量39cc).

B.容器の中に密封した蛙の生存時間をきめる因子

について

蛙を容器の中に密封すれば容器の中の O2iま

次第にへり CO2は次第に増加する． 02不足も

CO2増加も共に蛙に対しては有害に作用する筈

であるがそのどちらがより有害であるかぎめた

いと考えた．前の温度の影響をみた実験をみる

と （第1図参照），死亡時の容器の中の 02,CO2 

濃度は一定せず，またその蛙が死ぬまでに消費

する 02の量も一定ではない． 02の減少， CO2 

の増加が急激におこる時ほど 02が少くなり，

CO2が多くなるまで生存する．従って蛙の死を

きめるものは単なる環境の。2,CO2の濃度で

はなく，その濃度にさらされている時間にも大

きい関係がある．それで更に温度は一定にして

おいて容器の容積をかえて 02減少， CO2蓄積

の速度をかえる実験と，温度も容積も一定にし

ておいて容器の中の空気の組成をはじめから02

不足叉はCO晶輝jにしておく実験を試みた．

1) 容器の容積をかえる実験

大体同一気温の時期に大．（約2000cc)，中（約

1000cc)，小（約 500cc) の3種の容器をえらん

でこの中に蛙をとじこめた時の容器の中のO幻

CO2の変化を死ぬまでしらべてみると，その経

過は夭体第1図と同様で，容器が大きい時ほど

02減少， CO2増加の速度はゆるやかである．蛙

の生存期間と，死亡時の容器中の。2,CO2の

濃度を表示すると第1表のようになる．容積が

第1表

容器の容積をかえた場合の生存期間と死亡時の O2,
CO2 

1.容器の容積約2000ccの場合

容積 生存 死亡時に於る

時間 容器の中のご•-、

02 CO2 
(g) (cc) 

気温

（℃） （時間（彩） （彩）

33.5 o 2000 27~30 65 6.0 12.7 
23.5 o ‘’ ‘’ 89 6.9 11.7 
21.0 o ‘’ ‘’ 113 6.9 11.6 
21.5 8 ‘’ ‘’ 91 5.3 12.9 

2.容器の容積約1000ccの場合

25.0 ¥i1 1000 27~30 43 5.05 14.5 
24,5 o ‘’ ‘’ 66 3.6 16.1 
26.0 o ‘’ ‘’ 66 3.9 14.6 
25.5 !i1 ‘’ ‘’ 66 4.0 15.8 
18.5 o ‘’ ク 66 4.1 14.85 

3.容器の容積約500ccの場合

20.0 9 500 30 50 2.0 15.3 
34.0 ~ 620 24-28 38 3.05 15.1 
38.0 ~ ‘’ ‘’ 32 3.25 13.4 
33.5 fi1 、/

‘’ 40 2.85 13.9 
34.0 !i1 ‘’ ‘’ 40 2.9 15.2 
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小さい時ほど生存時間は短く，死亡時の容器中

の 02は少<,CO2は多い．容器の容積が小さ

いほど， 02減少， CO2増加の速度は大きいので

あるから， この場合も前の温度をかえた実験と

同様に 02の減少， CO2の増加が急激なほど低

濃度のO2，高濃度の•CO外こたえることになる・

2) 容積，温度は一定にして， とじこめる容

器の中の空気の，，組成をかえる実験

蛙を容器にとじこめるにあたって普通の空気

を用いた場合，最初から 02不足の空気を用い

た場合，及び最初から CO2を多く含んだ純 02

との混合気体を用いた場合の生存時間と，死亡

時の。2,CO2の濃度をしらべて第2表にあら

わした．先ず CO2についてみると，死亡時の

第2表

容器内の 02,CO2濃度を最初からかえた場合の生
存期間と死亡時の 02,CO2 
1.普通の空気を用いた場合（室温24~28℃)
最初の容器内の 生存 死亡時の
~ヘ｀
02 CO2 

時間 ー一～一-
02 CO2 

(g) （妬） （鈴） （時間） （飴） （彩）

34.0 9 20.93 0.03 38 3.05 15.1 
38.0 ~ ‘’ ‘’ 32 3.25 13.4 
335 9 ‘’ ‘’ 40 2.85 13.9 
34.0 9 ‘’ ‘’ 40 2.9 15.2 

2.最初から 0，不足の空気に入れた場合
（室温25~26℃)

35.0 ~ 9、8

゜
23 1.9 7.55 

34.0 o 7.7 ‘’ 20 2.0 6.8 
33.0 Q 6.0 ‘ 11 2.7. 4.1 34.0 lil 2.45 ‘’ 

， 1.6 
8.最初から CO2と02との混合気体に入れた場合
（室温22~24℃)

80以上30.0 ~ 18.2 75 30.5 
35.5 ~ 、/ 18.4 81 26.5 
35.0 o ‘’ 12.65 87 30.1 
35.0 ~ ‘’ 5.8 65 25.25 
31.5 !i? ‘ ゜

87 22.7 

CO2濃度は全く一定せず，生存時間が短いほど

少い．又普通の空気を用いた揚合の死亡時の

CO2濃度を上まわる濃度のcoバ昆合気体の中に
入れた場合（第3表）でも 02が十分あれば生

存期間はかえって長く死亡時の CO2濃度は30劣

以上にまで逢する．この表以外に最初から CO2

を40紀 50％含んだ 02との混合気体にとじこ

める実験も行ったが蛙は麻痺状態になるけれど

も仲々死なない．それでCO2は直接の死因には

なっていないと考えられる．

02については普通の空気を用いた場合と，最

初から低 02空気を用いた場合とくらべると，

低 02空気を用いた場合の方が生存時間は短く，

死亡時の 02濃度は少くなっている．併しその

差はC02vこくらべてはるかに少いこの点から

みても死因としてはCOはり〇，不足がずっと

重要な因子で，而もそれに時間の因子の加わる

ことがうかがわれる．但し低 02空気を用いた

揚合の個女の例についてみると必ずしも最初の

02が少いほど終りの O2も少くなってはいない

が，最初の O2濃度のちがいが少いから私たち

の実験の精密度ではこのちがいをもとにして考

察を加えることはかえって間違いを生ずると考

えて大ざっばに表の 1と2をくらべて上記のよ

うに考えた．

又この実験でみると蛙は周囲の空気中のO2が

2彩になるまで吸収し得る．又C02vま30劣以上

になってまで排出し得る．

c.皮膚呼吸と肺呼吸について

蛙は肺の外に皮膚を通して相当量のガス交換

を行っており，肺を摘出しても長く生存し得る

ことが知られているが4)，肺と皮膚のどちらか 'I 

一方を除いた場合どの程度他方で代償し得るか

をみるために同一の蛙で正常の時と気管をしば

って皮膚呼吸のみにした時，及び鼻先だけを残

して全身を流動パラフィンの中に入れ肺呼吸の

みにした時と比較してみた．いずれも容器の中

に密封して中の 02のへり， CO2の増加をみて

02吸収彙， CO2排出量を計算した．第2図は正

常時と，気管をしばった時とを同一の図上にか

いて比較したものである．横軸に時間をとり縦

軸には下から上にCO2排出量を，上から下に02

吸収批をいずれもその時間までの累計をとって

あらわした．気管をしばったあとでは o,吸収
量も， CO2排出量も共に正常時にくらべて減少

する． これは気管をしばった為に全身の代謝量

が低下した為とも，又代謝最はかわらないで，

外界とのガス交換が不十分になった為とも考え

られる．併しもし前者ならば生存期間はかえっ

てのびそうなものであるのに実際は短くなって
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いるから後者であろう．即ち皮膚呼吸だけでは

ガス交換が不十分で体内に 02不足， CO2蓄積

o /:9:0: 
50 時困

第2図

02吸収量， CO2排出量について正常時と皮膚呼吸のみの場合（気
管結紫後）との比較
横軸に時間をとり，縦軸に下から上に CO2排出量，上から下に02
吸収量をとる（いずれもその時間までの累計）
先ず蛙を正常のままで容器にとじこめてその 02吸収量， CO2排
出量をはかり蛙が死にそうになる前に解放して 1日休ませ同じ蛙に

こんどは気管結紫を行って同一の容器にとじこめてむ吸収量， CO2
排出量をはかる．左図は 37.8g ~,室温16~18℃，右図は 30.Sg ~, 
室温16~18℃の場合いずれも実線が正常時，破線が気管結莱後

c
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第 3表

気管を結紫して皮膚呼吸のみで生存せしめた場合

9の死亡時の 02,CO2 
1・普通空気を用いた場合（室橿21~23.5℃)

最初の容生存 死亡
器中の 時間 時の
, ~--．/―̀ ―̀  
02 CO2 02 CO2 
（劣） （彩） （時間）（彩） （彩）

51 7.5 

52 9.1 

52 9.4 

52 9.3 

＠） 

41.0 9 

5 1.09 

38.0 9 

46.0 9 

35.0 ~ 
34.0 !ii 

20.93 

‘’ 
ク

グ

グ

ク

0.03 

‘’ 
‘’ 
‘’ 
ク
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2.最初から CO2と0止の混合気体に入れた場合
（室温15.5-21℃)

70以上

‘’ 
‘’ 
‘’ 
‘’ 

29.0 9 

27.0 !? 

i4.0 !? 
24.09 

25.0 !? 

23.75 

21.9 

17.35 

14.2 
13.7 

110 

110 

93 

110 

110 

30.4 

29.6 

28.4 

22.55 

27.5 

気管結紫

‘’ 
‘’ 
‘’ 
‘’ 

がおこっているものと思われる．最初の20時間

までの累計でみると 02吸収量は正常時の約50

％となり， CO且非出量は約70％と

なる．又このことからみると皮膚

では 02吸収よりCO2排出が容易

である． このことは又蛙が吸収し

得る 02の最低限度及び，排出し

得る CO2の最高限度をしらべてみ

てもいえる．気管をしばった蛙の

死亡時の 02,CO2濃度をみると

第 3表となる． 02についてみると

対照が2%近いのに対し気管をし

ばったものは大部分9%以上で，

吸収力の限界が大分劣っている•

CO2についてみても対照が14%で

あるに対し気管をしばったものは

11％前後でやはり正常のものより

少い．併しはじめから CO2の多い

純 02との混合気体にと、じこめた

場合をみると （この表の 2)死亡

時の CO2は30劣近くまでなって居

り，正常の蛙の場合（第2表の 3)

と大してちがいがない．従ってこ

の点からも皮膚呼吸のみの蛙ぱ

CO2排出よりも 02吸収の方が余計陣碍される

といえる．

次に皮膚呼吸を出来ないようにして肺呼吸の

みにした場合と正常時とくらべてみると， 第 3

図になる．図のかき方は第2図と同様であるが，

この場合には 5例の平均値をとってかいた．肺

呼吸のみの場合（図の点線）の方が正常時（実

線）より同一時間内に於ける 02吸収量も co2

排出量も減少しているが，その差は僅かである．

大体肺呼吸のみで正常時のガス交換量の90％以

上を行い得る．叉皮膚のみの場合とちがって02

吸収量も CO2排出量も同程度に減少する．

ごく低02,高CO2にさらす実験をやって肺呼

吸のみで外界の 02が何％になるまで吸収し得

るか，又C02vま何％になるまで排出し得るかを

しらべてみると第4表のようになる．普通の空

気を用いた場合と， 02不足の空気を用いた場合

So 時,.,
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第3図
02吸収量， CO2排出量について正常時と肺呼吸の
みの場合（晶先だけを残して全身流動ペラフィンの中
に入れる）との比較
図のかき方は第2図と同じ． 31g9, 28g 9, 38g 9, 
34g 9, 35g 9の5例の平均値をとる． うち前3者は
最初巧常状態ではかり， 1日休ませた後流動パラフィ
、ノに入れ，後2者は逆に先に流動パラフィ、ノに入れ
た．実線は正常時，破線が肺呼吸のみの場合

と比較してわかるように 02が不足であると生

存時間は短いが死亡時の o,は両者で殆ど差が
ない．叉CO2を多く含んだ 02との混合気体を

用いた場合も CO2は30劣近くまで排出可能でこ

れも正常時と大差がない．即ちガス交換の点の

みからいえば蛙は肺呼吸だけでほぼ正常通りの

呼吸を行うことが出来る． ，． 

第4表
鼻先だけを残して全身を流動バラフィ、ノの中に入

れ肺呼吸のみで生存せしめた場合の死亡時の02,CO2-
濃度

1．普通の空気を用いた場合（室温19~26℃)

最初の容器中の 生存時間 死亡時の
→ー一＿•-- ＿ ‘---― ' 9 へ ｀ e 
02. CO2 02 CO2 
（浚） （彩） （時間） （劣） （劣）

47 -2.8 13.95 

28 1.7 12.5 

38 5.5 11.7 

30.0 ~ 

54.0 ~ 

34.0 ~ 

20.93 

ヽ

‘’ 

0.03 

‘’ 
‘’ 

2.最初から 02不足の空気中にとじこめた場合
(21~23℃) 

38.0 ¥i2 

38.0 ¥i2 

41.o 9 

42.0 ¥i2 

43.0 ¥i2 

47.0 ¥i2 

3.最初から CO2と02との混合気体の中にとじこ
めた場合 (22-24℃)

70以上 17.45 
ク 19.7

ク 20.5

35.0 ~ 

29.0 ~ 

28.0 ~ 

2.15 

， 6.1 

6.35 

7.65 

10.55 

11.0 

0
ク

ク

ク

ク

ク

12 

17 

18 

11 

11.5 
12 

2.15 

3.05 

1.9 
・2.3 

2.9 

9.5 

6.7 

4.05 

5.8 

5.7 

9.75・

3.35 

89 

22 

50 

31.5 

20.5 

28.2 

ヽ し

w．考 按

蛙は変温動物であるから外界の気温によって

そのガス代謝量に著しいちがいのあることは当

然考えられることであるが，私たちの実験でも

温度が高い時ほど 02消費量が多く，容器の中

の空気の 02減少， CO2増加が急激であった・

この実験で蛙が死ぬまでの経過をみた所，死亡

時の 02,CO2 の擬度は一定せず， 02 減少， co~
増加の急激な時ほど02の少くなるまで，又CO2

の多くなるまで生存することがわかった．人間

のいきこらえでもだめになる点をきめるのは肺

胞気，即ち血液中の02,CO2の絶対量のみでな

く，その濃度の 02,CO2に何分さらされたかと

いう時間の因子が入ること 6)から，蛙の死因に

ついても容器の中の 02,CO2の濃度ばかりでな

<， 02減少， co，増加の速度も関係するものと
考えて， こんどは温度は一定として容器の大さ

を色女にかえてその中の 02,CO2の変化の速度

をかえてみたらやはり変化の速度のおそい時，

いいかえれば低 02又は高CO2にさらされる時

間が長い時ほど死亡時の 02は多く， C02vま少

いことがわかった（第1表）．そこで更にこれを

たしかめるため及び 02とCO四どちらが大ぎ

なはたらきをしているかみるために温度も容器

の大さも一定にしておいて，容器の中の空気を

最初から CO2を多くしたり， 02を少くしたりす

る実験を行ってみた（第2表）．普通の空気を用

いた場合及び最初から 02不足の空気を用いた

場合の死亡時の 02,CO2をみると最初の状態に

よってそれぞれちがっているがCO2の方が非常

にまちまちであるに対し， 02の方はそのちがい

方が少いこと及び最初から20劣以上のCO2の中

に入れても蛙は十分生存し， 30％以上までco!:
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を排出し得ることから死因として CO2の増加よ

りも 02の不足の方が重大な役割を演じている

ことがわかる．又 02についてみるとこの場合

もやはり最初から低 02に入れた時の方が死亡

時の 02は少くなっている．従って蛙の死因と

してはCO砧曽加よりも 02不足が重要であると

同時に単に 02のその時々の濃度のみならずそ

れまでになる時間の長短もけ．っして無視出来な

ぃ．息こらえの場合の如く濃度と作用時間との

間に一定の数式的の関係をつかむことは出来な

かったが，大体の傾向として 02の減少の速度

がはやいほど，即ち低 02にさらされる時間の

短いほど低 02まで堪え得ることになる．

皮膚呼吸と肺呼吸についてしらべた実険を総

括すると肺はそれだけでほぼ正常時と同様のガ

ス交換を行うことができる． 02濃度がへり，
CO2濃度がましてくると肺呼吸だけではやはり

単位時間内の 02吸収量も CO2排出量も皮膚も

あった時にくらべ不足するが， ともらが特に不

足するということもない．又肺呼吸の02吸収，

CO2排出の最大限度をみると正常の蛙と同様に

02は周囲の空中に 2劣近くなるまで吸収出来，

CO2は30％近くなるまで排出出来る．

皮屑呼吸はこれだけでは肺呼吸の欠除を補う

ことは出来ない． 0?吸収では正常時の50劣，CO2

排出では70劣まで出来る．又出来るだけ 02を

吸収させ叉はCO2を排出させる実験をしてみる

と，．CO2は正常の蛙とほぼ同様に30劣近くまで

排出することが出来るが， 02吸収は正常よりず

っと吸収力が劣り，正常なら 2%まで吸収し得

るのに対し， 9劣前後になるとそれ以上吸収出

来なくなる． この理由は皮膚では肺ほと毛細管

が密に表層までぎていないので， COバま細胞膜

を通りやすいからそれでも十分排出し得るが，＇

〇，は肺でも CO2にくらべ肺胞上皮を通しての

拡散がおそいものであるから皮膚では一そう通

過が困難な為ではないかと思われる． Kroghは

02vま主として肺で吸収され， COバま主として皮

膚から排出されて居り，皮胄呼吸の R.Q.は常

に 1以上多いものは3以上であるといっている

が，私たちの実験では皮膚呼吸のみを残した場

合でも R.Q.は1以下であった． これはKrogh

は肺呼吸と皮膚呼吸を同時に行わせながら測定

し，私たちは一方を完全に除外しで測定した為

におこったちがいであろう．

R.Q．についてもう 1つ注目されるのは，正常

の蛙でも，肺呼吸のみにした場合でも，叉皮膚

呼吸のみにした場合でも 02が次第にへり吸収

出来る最低限度に近ずくと吸収量がへるに反し

てC02vままだ排出可能であるので R.Q.vま1以

上になることである．死亡して腐敗がはじまれ

ば R.Q.が1以上になることも当然であるが，

まだ確実に生きているうちにこうなるのである

から蛙は最後には酸素を使わないでしばらく生

存をつづけるのではないかと考えられる．

v.結論

蛙を容器に密封し，その中の空気の組成の時

間的の変化をしらべることにより，直接蛙にさ

わらないで，そのガス代謝をはかり次の結果を

得た．

1.蛙を容器にとじこめると容器の中のO砂；

へり， CO2がたまりやがて蛙は死ぬが， この際

CO2増加は死因とならず， 02不足が主なる死因

となる．併し死亡時の容器中の 02量は一定で

はなく，容器の中の伍減少の速度がおそいほ

ど死亡時の容器中の 02濃度が高い． このこと

からその蛙が 02不足の容器の中にとじこめら

れている時間にも関係がある．

2.蛙は周囲の空気中の 02が2％になるま

で吸収し得る．

3. CO2については周囲の空気中に30%以上

になるまで排出する能力がある．

4.蛙は皮膚呼吸と肺呼吸の両方をやってお

り，一方を除外しても他方だけでしばらくは生

存し得る．単位時間のガス交換量からいえば肺

呼吸はそれのみで正常の90％以上のガス交換を

為し得る．尻膚呼吸はそれのみでは 02吸収に

関しては正常の50%,co遠隅に関しては正常
の70％まで行い得る．

5. 02吸収， CO2排出能力の最高限度からみ

ると，肺呼吸のみの蛙でも正常と同様に 02'ま



長谷川・小沢ー一蛙のガス代謝に関する研究 403 

2劣まで吸収し得， CO2は30劣以上まで排出し

得る．

6.皮膚呼吸のみの蛙ではCO2は正常と同様

30劣以上まで排出し得るが， 0バ及収能力は非常

に劣っており， 9％以下では吸収し得ない，
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Summary 

I have studied on the gaseous exchange in the frog, estimating the CO2 accumulation 

and 02 consumption in the bottle in which the frog is closed up. 

Its results are following : 

1) When the frog is closed up in a bottle, it becomes to be suffered from 02 lack 

and CO2 excess and soon will die. It was proved that on this circumstance CO2 accumula-

tion is not the cause of the death of this frog, but the 02 lack is the more important 

factor of it. But the cause of death is not only the grade of 02 lack, but also how long 

the frog is closed up in a bottle and suffered from 02 lack, because the slower is the 

velocity of・ decreasing. of 02 in the bottle, the higher is the level of 02 of it at its death. 

2) The frog is able to intake the 02 from the surrounding air containing only 2 % 
02 and discharge the CO2 out of the body into the surrounding air containing CO2 above 

、30疹．

3) The gaseous exchange in frogs is performed usually through two ways, i. e. lung 

and skin, however the frog can survive for a while after either of them is eliminated. 

The rate of gaseous exchage of both 02 and CO2 only through the pulmonary way can 

reach above 90劣 ofthat of the normal. On the contrary, through only the cutaneous 

way, the rate of 02 intake・ and CO2 elimination is only 50劣 and70 % of the・ normal 

respectively. 

4) The maximal ability of the 02 intake and the CO2 elimination through only the 

plumonary way is approximately the same of that of the normal, and through on the 

cutaneous way the ability of the former is the same of that of the normal, but of the 

latter is far less than that of the ・ normal. 

(Dep. of Physiol. Niigata, Un加． Schoolof 111edicine) 

／ 
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陰性滲透に関する知見補遺

Supplementary Studies on Negative Osmosis. 

北 ) I l 孝 (K1TAGAWA-Takashi)* 

I.緒言

濃厚溶液を膜の 1側に置ぎ，他側に稀薄溶液

叉は純水を置く時は水分は通常稀薄溶液又は純

水より濃厚溶液に向い滲透する．然るに時とし

て其の反対の方向即ち濃厚溶液より稀薄溶液又

は純水に向い水分が滲透することがある．これ

が陰性滲透であって古く Dutrochetによって

発見され，その後 Graham, Flusin, Girard, 

Bernstein, Bartell, Freundlich, Loeb，長井，山

, } If,森永，山本（清）等によって研究せられた・

陰性滲透の発生原因に関しては滲透現象と電気

連翫現象とが錯綜しているものと看倣されるが

其の精しいことは未だ判っていない．今迄に行

われて来た研究の結果の梗概は長井1)，山川2),

森永3)の論文に述べられているから此処には省

略する．ところで陰性滲透は生物体に於て屡々

考慮せられる現象であって，腸管の高張溶液よ

りの水分の吸収や生物膜の水の一方的透過等に

当って，それ等と陰性滲透との関連が問題にせ

られている．それ故陰性滲透は物質代謝殊に水

分代謝の解明に当って其の基礎をなすものであ

るが， これには上述の通り未だ不明の点が多く

残されているので，私はGelatin浸潤Kollodium

膜を用いて，陰性滲透に関する正確な実験的事

実の蒐集に努め，其の機序の解明に寄与しよう

と企てた．

森永は Gelatin浸潤Kollcdium膜井びに塩基

性 Anilin色素浸潤Kollodium膜を用いて，安

丸式滲透計により滲透による液柱の高さの時間

的推移をしらべて液柱時間曲線を求めた．此の

際褻状をなしている Kollodium膜の内側（内液）

には種々の溶液を，外側（外液）には蒸溜水を

用いた．内液が中性塩類又は非電解質であると

＊京都府立医科大学生物理化学教室

陰性滲透を起すことはないが，内液が塩酸，硫

酸，篠酸，拘樽酸，酒石酸，燐酸の如き酸類の

溶液であると陰性滲透が発現することを隠め

た．而も酸の種類により陰性滲透の発現に対し

て夫々固有の濃度範囲のあることを明かにし

た．尚液柱時間曲線にA,B,C及びDの4つの

型のあることを明かにした第 1図は 4型の滲

透曲線を図

示したもの

である．酸 液

の濃度が小
社

界

なる側から 門

大なる側へ 哀

移るに伴っ

て A→C→ 第1図

D→B→A の推移が見られる．叉陰性滲透を顕
著に起す膜は標準膜電位差 (Co.P.と略記する）I

5mV前後のKollodium膜に Gelatin叉は塩基

性 Anilin色素を浸潤させた膜であることを明か

にした．此処に標準膜電｛灯差というのは，Kollo-
N N dium膜を隔てて―-KCI溶液と KCI溶液
10 100 

との間に成立する膜電位差のことである．単な
N るKollodium膜では常に KCl溶液側が陽極
100 

側となり，大いさは 0~55mV に亙っている•

私は森永の研究を継承して実験を進めたのであ

るが，森永の未だ試みていなかった実験，例え

ば滲透計内液柱に対抗的に加える陰及び陽圧の

影響，陰性滲透に対する温度の影響，内外液等

濃度塩類環境に於ける酸の陰性滲透等をも精査

した．此の際私の用いた膜は Kollodium膜に

Gelatinを浸潤させた膜であって， Kollodium 

膜に Anilin色素を浸潤させた膜は用いなかっ

た．但し Gelatin浸潤 Kollodium膜を更に

Anilin色素で処置した膜，井びに Gelatinを未

だ浸潤させていない単なるKollodium膜につい
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ても若干の実験を行った．

I．実験方法

内液を充した褻状の Gelatin浸潤Kollodium

膜を，安丸式滲透計に取り付けこれを外套管中

の外液に浸漬し，共にこれを恒温槽中に装置し

た後，滲透計内の液柱頭の昇降を時間的に観察

するのが本実験の要諦である． Gelatin浸潤

Kollodium膜については森永3)の，滲透計の構

造，取り扱い方，特徴については安丸4)の，対

抗圧加減装置については今井5)及び中村6)の論

文に精しく出ているから，此処にそれ等の一般

的記述を繰り返すことはしないが，私の経験に

徴し実験上注意を要する事項と思われた節につ

いては簡単に書ぎ肖めて置くことにする．

1. Gelatin浸潤 Kollodium膜

Gelatinを浸潤させる Kollodium膜即ち基礎

膜には，本教室の谷田7)，正木8)等の方法に従

って作っ贔た．乾燥時間2~5分の不全乾燥Kollo-

<lium膜を用いた． これを 1ヶ月以上蒸溜水

（毎日更新）に浸漬した後に Co.P.を測定し，

それが lOmV以下のものを選んで Gelatin浸潤

操作を行っ＇た．即ち斯かる Kollodium膜をHCl
N N を （森永はーーを用いた）の割合に含む1
100 200 
形Gelatin溶液中に 5~7日浸漬した後， これ

を取り出して 3~4時間流水中で知條し，更に

蒸溜水で繰り返し充分洗維した膜を蒸溜水中に．

貯え，これを Gelatin浸潤Kollodium膜として

実験に供した．単なが Gelatinの水溶液 (HCI 

を含んでいない）にKollodium膜を浸漬しても

陰性滲透を起し得るような膜を作ることは出来

ない．私は同様の方法によって胤清，井びに

Kasein を浸潤させて，陰性滲透を起して来る

Kollodium膜を作ることも出来た．基礎膜を

Gelatin溶液に浸漬し始めてから，逐日的に

陰性滲透を測定すると，其の強さが次第に増す

が， 5日以上浸漬しても， Gelatin浸潤が飽和

状態に逹するものか，陰性滲透の強さはほぼ一
N 定に肖るようになる．第 2 図は内液を—-HCI
10 

とし，外液を蒸溜水とした場合の液柱時間曲線

の逐日的推移を示すものであって上述の関係が

よく窺われる．基礎膜を用いて内液を*HCl,

外液を蒸溜水とすると陽性滲透が現われ，此の

陽性滲透の強さは，其の後 Gelatinを浸潤させ

て起って来る陰性滲透の強さとほぼ対称的な関

係を示す． Gelatinが浸潤すると其の Co.P.~ま

当該基礎膜の Co.P. より高くなる． これは

Gelatinの浸潤により Kollodium膜の徴孔がよ

り緻密になるためと考えられる．

Co.P. lOmV以上のKollodium膜ではいくら長

< Gelatin "'i 
溶液に浸漬

愛

しておいて 社

も，陰性滲

透を起す程

の膜は得ら

れなし、が，

陽性滲透の

腹 (304+ 8l 

5 

胆間

第2図

減弱は認められる．これは Gelatinの浸潤によ

り陰性滲透を起して来るような Kollodium膜

は，比較的大きな微孔を持っている Kollodium

膜でなければならぬことを物語るものである．

これには基礎膜としてのKollodium膜の Co.P.

が lOmV以下であることが必要であり，更に5

mV附近が最適である．

2．漆透計

Kollodium膜衰に 10,...,12ccの内液を充し，

これを安丸式滲透計 (100cmに亙って mmの目

盛りを附す）に取りつける際に，滲透計の下部

にある三方活栓を適当に廻転しながら膜義を嵌

め込むと，内液柱を概ね 50cmの高さに持ち来

すことが出来る．然る後に滲透計を外套管の上

端でクリップを用いて固定し，小漏斗を用いて

外套管の上口と滲透計の間院から外液を補充し

て，滲透計内液柱頭と外套管内の外液の水面の

高さを一致させる．斯くしてその全体を恒温槽

内に浸漬して澗定を開始する．外液量は概ね

200ccである．尚滲透計のKollodium膜衰固着

部井びに一般に磨合せの部分には予め乾燥させ

た後，びんつけ油を塗布して接着を緊密ならし

め，水分の漏出又は浸入を防止する．

3.恒温槽
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滲透計井びに之を含む外套管は共に20℃の恒

温槽中に装懺し，その温度を土2℃の範囲で一

定に保った．内液及び外液は予め此の温度に持

ち来した後に夫々滲透計及び外套管に容れるよ

うにした．

4.測定

滲透計及び外套管を恒温槽内に浸漬した後直

N 
第 1表 1N~--HCll比0

160 

HCl濃度と液柱昇降度 (mm) 膜 (304+gl 
時間

(min); 
lN 

10 
20 
JO 
40 
50 
60 
70 
80 
りo
100 
110 
120 
150 
180 
210 
240 
270 
300 
330 
型

時間

102030405060708090100110120150180
⑳

240270300330
型

N N N NNNN  
豆了而可可詞薗

+ 97 - 13 -60 -．66 -67 
+ 123 ・ -45 -102 -101 -76 
+ 127 -80 -135 -126 -76 
+ 124 -122 -170 -138 -72 
+ 104 -151 -195 -137 -64 
+ 89 -178 -204 -133 -52 
+ 57 -193 -207 -126 -42 
+ 45 -203 -205 -116 -33 
+ 38 -203 -195. -95 -22 
+ 27 -207 -184 - 82 -15 
+ 20 -206 -169 -67-8 
+ 17 -201 -157 -54 + 1 
+ 14 -186 -102 -20 +17 
+ 15 -160 -58 0 + 28 
+,16 -123 -50 + 9 +33 
+ 16 -98 -22 + 10 +35 
+ 16 -'68 -12 + 12 +35 
-16 -36 + 4 + 12 +35 
+ 16 -28 + 8 + 12 +35 
A C C C C 

N 第 2 表 IN-~HCll比0
160 

HCl濃度と液柱昇降度 (mm) 膜 (308+g〕

-8 +13 
-10 +16 
-10 +17 
-9 +19 
-5 +19 
- 1 +19 
+ 4 +19 
+ 8 
+11 
+15 
+16 
+20 
+24 
+24 
+24 
+24 
+24 
+24 
+24 
C A 

ちに測定を開始する．即ち滲透計内の液柱頭の・

高さを測定記録する．最初の 2時間は10分置き

に，その後は30分毎に測定した．全測定時間は

4~8時間である．

5．対抗圧

蝉圧を適用しで滲透圧を測定するのに 2種

の方法がある．其の(1)は対抗圧（陰井びに陽圧）

を加えつつ滲透計液柱の昇降を観測し

て，滲透圧を図式内挿法により求める

方法 (Sorensen) で，其の (2)は対抗

圧を種々に加減して，滲透計内液柱の

静止する対抗圧を直接探し出す方法

(Krogh,中沢）である．陰性滲透が最

も強く表われる状態では持続時間は長

くないにしても，ほぼ平衡状態が成立

するものと見倣されるから，此の状態

に於ける陰性滲透圧の測定には(1)の方

法を用い，陰性滲透の全経過を追求す

る場合には(2)の方法を用いた．

+16 
+20 
+22 
+22 
+22 

A 

lN 
(min) 各

5
8
3
9
9
3
4
2
5
7
9
1
1
8
9
8
3
0
3
 

8
 

.
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N N N N 
20 40 80 ・ 160 

-111 -53 + 5 +29 
-138 -67 +16 +50 
-137 -63 +31 +57 
-115 -49 +46 +65 
-88 -27 +54 +65 
-65 -14 +60 +66 
-43 +10 +63 +66 
-19 +25. +63 
- 7 + 36 +63 
+ 7 +46 
竃

+ 16 +51 
+ 25 +57 
+ 25 +57 
+ 43 
+ 43 
+ 43 
+ 43 
+ 43 

C C A A 

川．実験成績

多くの実験は 2~3箇の膜を用いて

別女に行い，其の結果がほぼ同様に現

われることを確めた．それ故本文には

其の内の 1~2の場合の測定値を掲げ

た．

A.塩酪の濃度との関係

N 1. 内液 1N~--HCll外液 H20
160 

疇に 1N囁 HClを用い，外液
に蒸溜水を用いた場合である．膜には

膜 (304+g,Co.P. 5.2mV〕及び膜〔308

+g, Co.P. 3.4mV) を用いた． これ等

の括弧内の数字は膜の番号を，十gは

Gelatin を浸潤させてあることを意味

する． Co.P. は Gelatinを浸潤させる

前の当該 Kollodium膜の-co.P.を示

す．第 1表及び第2表は各時間t(min)

後に於ける滲透計内液柱の高さを，測

定開始時よりの昇降度（上昇の場合は

+h,下降の場合は一h)として mm単位
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IOO 

液

吐

。昇
伶

mm 
腹 (308-1-31 

没

．柱

5 l!'tけ＼

活

第4図

で表わしたものである．第3図及び第 4図はこ

れ等の図である．即ち〕i～ N HC1を内液と
2.5 40 

した場合に陰性滲透が隠められC型の液柱時間

曲線（h-t-曲線）を表わすが， lNHClを内液

とした場合には陽性滲透のみの A型を表わす

場合と，陰性滲透を伴う D型を表わす場合とが
• N 

ある．森永は1N~--HClに於て陰性滲透を
10 

N 認め， 以下の HClに於ては陰性滲透を認め
20 

N N ていないが，私の場合には 及び に於て
20 40 

も陰性滲透が隠められた．両者の差異の由って

来る原因について確実なことは言い難いが，

Kollodium膜に Gelatinを浸潤させる場合に森
N N 永は HCl, 私は HClを用いたことに基
200 瞑

くものでないかと考えている． HClの此の濃度

附近では， HClの濃い方が淡いものよりGelatin

をKollodium膜により強く浸潤固着させるよう

に思われる．

N N 2.内液 HCl I外液 ～ー一N HCl 
10. 20 100 

上記の場合の液柱時間関係を膜〔304+g〕及び

膜〔308+g]を用いて10分置きの間隔で測定し総

ての場合に C型の液柱時間曲線が隠められた・

なお陰性滲透による液柱の最大下降度hmは外

10 N H N ~ 第3表 Cl| -2-0. ～-10-0 HCl 
外液』の 液柱最大下降度 (mm)

HCl濃度 膜[304+g頂O'値 膜(308+g]40'値

N ` -33 -55 
20 

N ー105 -179 
40 

N 
-154 -241 

60 

N,9 
-163 -261 

80 

N -164 -285 
100 

゜
-217 -313 

時間

液のHCl濃度に関係なく膜〔304+g)では60分，

膜〔308+g〕では40分に現われる．今其の最大下

降度のみを第3表に掲げる．この 2つの膜のい

ずれの場合にも外液の HClの濃度が増加する程

液柱の最大下降度の絶対値は減少する．

巳塩酸の透過との関係
N 1.内液 11ccHCl--—外液 200cc 比0
10 

膜〔22+g,Co.P. 2.4mV〕と膜〔29+g,Co.P► 

1.9mV〕を用いて外液に透過した塩素の濃度C'

(mEq/l)．を Mohrの方法により 10,....,180分に亙

り逐時的に測定した． これから滲透に伴う内液

量及び定董のため取り出した外液量を考慮する

と内液の塩素濃度C(mEq/l)を算出すること出

来る．外液は之を硝子製推進器で攪拌した場合

と攪拌せずに静置した場合とがある．結果を第

4表に掲げる．此の表から判る様に攪拌によっ

N 
第4表―-HCll比0

10 
膜〔22+g] 膜[29+g〕
, - ｀ ,  ̂、
静置 攪拌 静置 攪拌

~ -． 
C9'ー^C (min) C'C  C' C C' C 

10 1.7 69.4 2.0 64.2 1.1 80.3 1.7 68.4 
20 1.8 68.0 2.2 60.'J, 1.2 78.2 1.9 65.4 
30 1.9 66.6 3.1 43.3 1.3 76.3 3.3 40.9 
40 z.o 64.9 3.6 36.8 2.0 65.4 4.2 24.& 
50 2.2 61.3 4.1 25.0 2.1 63.4 4.6 17.9 
60 2.3 59.7 4.5 21.0 2.4 57.7 4.7 15.9 
70 3.0 48.2 4.6 20.2 3.0 37.9 4.8 15,9 
80 3.4 40.8 4.7 19.1 3.5 34.9 4.8 11_55 .8 
90 3.4 40.0 4 8 19.0 3.8 33.9 4.9.8 
100 3.8 33.8 4.9 17.4 4.0 31.4 s.o 15.1 
110 3.9 32.8 4.9 15.9 tt.2 27.2 5.1 13.6 
120 3.0 32.1 5.0 15.1 4.5 23.s 5.1 12.0・ 
150 4.7 19.5 5.0 14.8 5.2 8.9 5.2 11.8 
180 ;,.2 11.8 5.0 14.3 5.3 7.2 5.2 11.S 

(C, C'の単位は mEq/l)
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て HCIの透過は促進される其の効果は最初の内

に著しく現われるが， 2～3時間経つと静置した

ものと攪拌したものとほぼ同様の状態に達す

る．静置しておいても斯様に HCIが比較的速か

に透過することは陰性滲透の機構を考える上に

蛍意すべきことと思われる．静置した場合の

C-C'(mEq/l)と，別に測定した同じ膜の陰性滲

透による液柱昇降度h(mm)を対照してまとめ

たのが第5表である． この表から陰性滲透が最

N 
第5表―-HCI!比0

10 

膜[22+g〕膜〔29+g〕
＾ヽー＾・~｀ 

C-C'h  C-C'h  
(mEq/l) (mm} (mEq/l) (mm) 

時間

(min) 

10 
20 
30 
40 
50 
60 
70 
80 
90 
100 
110 
120 
150 
180 

62111138148148145134120104867054234 

-

l

l

-

l

l

-

l

-

―
-

l

-

―
 

4
2
7
9
1
4
2
4
6
0
9
1
8
6
 

6
7
6
6
6
4
6
2
5
9
5
7
4
5
3
7
3
6
3
0
2
8
2
8
1
4
6
 

77137179m220223

エ
220217191176162145111

―
-

l

-

―-
l

-

l

-

―
I

-

l

 

，
 

2
0
0
4
3
3
9
4
1
4
0
1
7
 

7
9
7
7
7
5
6
3
6
1
和

3
4
3
1
鴎

江

23
訊

3

1

大下降度を示す時間を求めると膜〔22-g〕では

40分，膜〔29+g〕では60分となり，其の際の内

液の濃度Cは最初の濃度の約60劣に匹敵する・

180分ではいずれの膜でも C-C’号 0になって

いるが， hは一4mm及びー111mmを示し膜

(29+g〕では陰性滲透はなお著しく残単してい

る．

N 2. 内液 11cc~NaCII外液200ccH20
10 

上記の場合について前と同様に膜〔22+g〕及

び膜〔29+g〕を用いて外液の塩素濃度C'(mEq/lJ

N を測定した．結果を第6表に掲げる． HCI 
10 

についての第4表と比較すると， NaClの方が速

く透過することが認められる．例えば60分に於

て C-C'(mEq/l)はHClでは 59.1及び61.3であ

るが， NaCl では 32.9及び 33.9になっている•

静置した場合の CC'と同時に測定した陽性滲透

による液柱の昇降度 h(mm)を対照した結果が

第 1表である． この表から陽性滲透が最大上昇

N 
第6表―-NaClI比0

10 

膜(22+g)

時間 ―_----静置 攪拌
- --、

(min) C'-C C'C  

10 0.9 83.3 1.0 81.4 
20 1.4 74.1 2.1 61.0 
30 2.8 49.7 3.0 _ 46.4 
40 2.9 48.4 3.4 39.0 
50 3.3 39.4 3.7 34.8 
60 3.6 36.5 4.0 30.4 
70 3.9 31.2 4.1 26.4 
80 4 4 23.1 4.2 26.1 
90 4.6 ・ 20.2 4.5 21.0 
100 4.8 17.7 4.7 18.7 
110 5.0 13.3 4,8 16.3 
120 5.1 12.7 4.9 14.9 
150 5.4 6.8 5.0 14.6 
180 5.5 5.5 5.4 8.0 

(C, C'の単位は mEq/l)

N 
第7表―-NaClI比0

10 

膜[22+g} 膜「22+g)
← へ＿ーー 、 ー ー^一 ー、

C-C'h  C-C'h  
(min) (mEq/l) (mm) (mEq/l) (mm) 

82.4 - 140 77.4 77 
72.2 290 75.2 215 
46.9 425 59.3 339 
45.5 520 46.8 411 
36.1 590 44.8 480 
32.9 650 -33.9 519 
27.3 690 28.4 553 
18.7 710 -24.7 573 
15.6 712 23.9 - 587 
12.9 710 17.6 597 
8.3 700 17.4 602 
7.6 690 16.9 577 
2.4 595 5.6 529 
o. 499 -0.3 466 

膜(29+gl
.^~. 
静置・ 攪拌
9--‘‘- ---. 
C'C  C'C 

1.2 78.6 0.9 82.8 
1.4 76.6 2.3 59.3 
2.1 61.4 2,7 51.0 
2.8 49.6 3.6 35.4 
3.0 47.7 3.9 29.6 
3.5 37.4 4.1 26.6 
3.8 32.2 4.4 22.0 
4.1 28.8 4.6 19.0 
4.1 28,0 4.7 17.9 
4.5 22.1 4.8 16.5 
4.5 21.9 5.1 12.2 
•4.6 21.5. 5.4 7.2 
5.2 16.8 4.5 5.4 
5.6 5.3 5.5 -5.4 

時間

1
0
2
0
3
0
4
0
5
0
6
0
7
0
8
0
9
0
0
0
1
0
2
0
5
0
8
0
 

1
1
1
1
1
 
度を示す時間を求めると膜〔22+g〕では90分，

膜〔29+g)では 110分となり，其の際の内液の

濃度 Cは最初の約20劣に匹敵する． 180分ではい

ずれの膜でも c-c’号 0になっているが， hは
夫々 499mm及び 466mmを示し，水の透過は

食塩の透過よりずれて遅れていることが隠めら

れる．

C.対抗圧との関係

N 1. 内液—-HCll外液比0
10 

（対抗圧適用法(2)に拠る）

膜〔29+g,Co.P. 1.9mV〕を用い， n.実唸方
法の 5. に述べた(2)の方法により逐時的に液柱

静止に要する対抗圧 P(mm比0)を 120分に亙
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第5図

って浪l]定した．別に同じ膜を用いて自然に経過

する陰性滲透に基く液柱の昇降度h(mm)を測

定した． これ等の結果を第8表に掲げる．第5

図は此の両者を図示すると共に，第5表の透過

実験に於けると同じ膜の C-C'(mEq/l)の時間

的関係を書ぎ入れた． 自然に陰性透過を起させ

た場合には，水の透過に時間を要する為に，経

過が長くなり，陰性滲透による液柱の最大下降

度は減少する．対抗圧を加えて水の透過を防ぎ

つつ，陰性滲透を対抗圧の変化から捕捉すると，

水の透過に基く現象の慣性を減殺することが出

来るから，陰性滲透の事実をより忠実に描写す

ることが出来る．透過C-C'(mEq/l)の時間的

第8表

(時mi間n) (m対m抗比圧0) 液柱(昇mm降)度

10 -225 - 77 
20 -280 ー137
30 -280 -180 
40 -250 -207 
50. -225 -:-220 
60 ー175 -223 
70 ー125 -223 
80 - 80 -220 
90 - 30 -217 
100 

゜
ー191

110 + 20 -176 
120 + 20 ー162
150 -145. 
180 -111 
210 膜[29+g) - 71 
240 -27 
270 - 8 
300 + 2 
330 + 8 
360 + 10 

推移が，液柱自然下降の推移よりも，液柱を静←

止せしむべき対抗圧の推移に，一層よく一致し

ていることは此の間の消息を物語るものであ

る．

N 2. 内液―-HCII外液凡〇
10 

（対抗圧遮用法(1)に拠る）

膜〔20+g,Co.P. 2.lmV〕 及び膜 [304+g,

Co.P.5.2mV〕を用いて，上記の場合の液柱昇降

度を調べた処，何れも陰性滲透を表わしてC型
の液柱時間曲線を画ぎ， 50~70分に於て下降度一

は概ね一定に保たれ，ほぼ平衡の状態を表わす

ことを確めることが出来た．それ故此の状態に

於て， Il.実験方法の 5. に述べた(1)の方法に
より， 4つの数値異る対抗圧P'に対応する液柱

の移動 V(mm)を観察し， これから内挿的に陰

性滲透圧 P(mrrt比0)を求めた．即ち用いた滲
N 透計の—-HClに対する毛管現象による上昇度
10 
N K は 11mm, —-HCl の比重 d は 1.0016であっ
10 

て，ほぼ平衡に達した状態の液柱下降度hは夫

女ー187mm井に一98mmであるから， Vを縦

座標， X=P'+hd -kdを横座椀とする 4点から

直線を画き，V=Oに於ける Xの数値を求め，こ

れを内挿した陰性滲透圧 Pとした．第9表には

第9表

P膜.'「30^4+gV ` ] 膜 [-20+・g] 

P' V 
(mmH20) (mm) (mm庄0) (mm) 

+62 -13 + 58 -6 

゜
+12 - 63 + 8 

-63 +29 _ ー116 + 9 
-11 +22 ー172 +20 

P= -180mmH心 P= -105mm比0
h= -187mm h= -98mm 

これに関係する数値を掲げた．即ち陰性滲透の

ほぼ平衡になった状態に於ける液柱下降度hは

これに対抗圧を加減しで測定した陰性滲透圧 P

とよく近似した数値を示し，其の際移動可能な

る平衡状態が成立していることを明確に把握す

ることが出来た．

D.温度との関係

N 内液—-HCII外液H20 (10, 20, 30及び40℃}
10 

上記の場合について温度と陰性滲透との関係
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時間

(min) 

N 
第10表―-HCll氏0

10 

温度と液住昇降度 (mm) 膜 (608+ g] 
9 』 ‘、

10℃ 20℃ 30℃ 40℃ 

10 -142 
20 -261 
30 -343 
40 -383 
50 -402 
60 -404 
70 -396 
80 -377 
90 -344 
100 -311 
110 -275 
120 -238 
150 ・ -131 
180 -53 
210 - 11 
240 + 17 

9
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4
5
8
2
1
7
2
2
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7
5
4
7
1
5
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2
7
2
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8
4
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4
2
4
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液
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第6図

をしらべた．膜〔608+g, Co.P. 1.6m V〕，膜〔701

+ g, Co.P. 2.2m V〕及び膜〔702+g, Co.P. 0-4 

mV) を用いた．その結果は第10表，第6図に

掲げる．膜〔608+g〕にては最大下降度は10℃で

は一404mm,20℃では一372mm,30℃では

-302mm, 40℃では一258mmとなり，温度の

低い程陰性滲透の最大下降度は大きくなること

が判る．又内液柱の外液面より下降している時

間を陰性滲透持続時間とすると膜〔608+g〕で

は， 10℃では 210分， 20℃では 150分， 30℃で

は 110分， 40℃では90分となり，温度の低い程

陰性滲透持続時間も長いことが判る． これ等の

現象は陰性滲透がイオンの吸着或はイオンの水

和に関係のあることを暗示するもののようであ

る．又陰性滲透が終って陽性滲透に移った場合

には，温度の高い程液柱上昇度は概して大きく

なっている． これは後に述べるように，陰性滲

透と陽性滲透との総和が，液柱の移動として表

われるため温度の上昇する程，陰性滲透と同時

に起っている陽性滲透の圧力が高いためである

と考えられる．

E.共存物質との関係

1. KCI, CaCI2, AICls 
N 

内液―-HCl+N N N N ～ 10 5 1280 塩類 l 外液—~----
5 1280 

塩類

第11表)しHCl+-N~-NKCl|y-～~KCl
10 5 1280 5 1280 

KCl濃度と液柱昇降度 (mm) 膜 (304+g) 

N4078141178198200189173154127

誓
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上記の如く内，外液

にN~ N 
5 1280 

のKCl,

CaCl2及び AICl3を共

存させた場合の希HCl

による陰性滲透の蒙る

影響を検べた．膜〔304

+g, Co.P. 5.2mV〕及

び膜〔308+g,Co.P. 3.4 

mV〕を用いた．その結

果は第11~13表に掲げ・

る． KClに於ては陰性

滲透に対して
N N 
-～ーで
5 40 

は抑制的に，
N N 
面～如

では促進的に佑<.
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N 促進の度は で最大となり，そ
160 

れ以上稀薄側では促進の度を減ず
N N 、

る． CaClsに於ては一～一では抑
10 20 

制的に， N N 
40 640 

では促進的に佑

＜ N . 320 で促進の度は最大とな

N 
'640 
り では促進の度を減ずる．

N AlCl3に於ては一では抑制的に，
10 

N~N 
40 640 

では促進的に佑くが，促

N 
進の度はで最大となり，それよ
面

り稀薄側では促進の度は減少す
N 

る．但し では例外的に特異な経
面

過を表わす．以上の様に内外液に

第12表 4HC1十一翌~:しCaClzI 4~］しCaCh
10 10 640 10 640 

CaCb濃度と液柱昇降度 (mm) 膜〔304+gl

10 
20 
30 
40 
50 
60 
70 
80 
90 
100 
110 
120 
150 
180 
210 
240 
270 

共存する塩類は，濃厚側では陰性 300 

滲透に対して抑制的に，稀薄側では促進的

に佑くが，夫々の濃度範囲は塩類により異

なり，陰性滲透を抑制する義度範囲はKCI

ではN以上の， CaCI2では N以上の， AlCl3
面汲
N 

ではー以上の濃厚側となり，抑制の度は
10 

KCI>CaCb> AlClaの順となる．叉益の各

塩類の共存せる場合は陰性滲透の最大下降

度は KCl(-64mm)<CaC12 (-212mm)く

AlCls (-280mm)となる．本実験では内外

液に共存させた塩類は陰イオンを等しくし

ているから，上記3種の塩類による塩類効

果の相違は，其の陽イオンに基くものとせ

なければならぬ．陰性滲透に対して陽イオ

ンの効果が顕著であることは森永が指摘し

た所であるが，私も此処に述べたような，

森永とは別の場合の実験に於ても同様のこ

とを確証することが出来た．

2.庶糖及び尿素

a)庶糖
N 

内液―HCI+MM  • ～ 
10 10 80 

庶糖 1外液H20

上記の如く内液に蘭～蘭の割合に庶糖を共存

N させた場合に—HCI に
10 

よる陰性滲透の蒙る影響

を膜(304+ g, Co.P. 5.2m V〕及び膜〔308+g,Co.P. 

時間 N . N 

(min) 10 20 

-56 
、-105
-133 
-147 
-148 
ー138
-124 
ー103
- 80 
- 66 
- 42 
- 27 
+ 11 
+ 28 
+ 32 
+ 38 
+ 38 
+ 38 

3
9
5
6
6
0
6
1
6
0
5
4
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1
2
9
2
0
7
4
1
0
1
4
1
5
1
5
1
5
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5
1
5
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+ 40 

N 
80 

-94 
-116 
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-234 
ー248
-246 
-234 
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-193 
ー163
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- 29 

+ 16 
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+ 55 
+ 55 
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第13表 ~HCI+-4-～→しAlCl3 卜竺＿～ミしAlCls
10 10 640 10 640 

AlCl3濃度と液柱昇降度 (mm) 膜 [304+g) 

8
4
3
8
8
3
1
0
1
9
1
4
9
8
7
4
5
3
3
0
0
0
6
8
2
6
1
2
2
9
 

N
2
0
1
1
2
2
2
1
1
1
1
1
 

一
ー
ニ
ー
ニ
ーl
-
―
―
―
—
+
＋

-
3
6
5
7
6
6
6
8
7
0
5
8
4
9
3
7
2
8
1
7
1
0
2
1
2
1
6
2
2
 

l-————-l-————+++ 

N
1
0
 

‘‘,' 

間
．
In

時

血
N 
40 

-105 
-184 
-252 
-268 
-282 
-282 
-272 
-250 
-183 
-138 
-104 
- 25 
+ 40 
+ 82 
+ 94 
+ 98 
+ 98 
+ 97 

N 
80 

- 76 
-127 
-160 
-171 
-168 
ー155
-120 
- 78 
- 39 
+ 2 
+ 37 
+ 75 
+113 
+173 
+209 
+223 
+227 
+228 

N 
160 

- 98 
-150 
-207 
-221 
-234 
-241 
-238 
-230 
-210 
-180 
-149 
-117 
-49 
- 10 
+ 28 
-t．54 
+ 60 
+ 60 

N 
320 

- 79 
-150 
-193 
-219 
-227 
-225 
-.217 
-202 
-180 
-160 
-140 
-115 
- 64 
- 23 
- 5 
+ 26 
+ 33 
+ 36 

N-640-62115154179194196173157139

噂
3
6
1
3
1
7
2
8
3
3
3
7
4
1

————————————++++++ 

3.4mV〕を用いて観察し，その結果を第14表，

第1図に掲げる．内液に蕪糖を共存させる場合
N 

にはーHClによる陰性滲透は抑制せられその度
10 

合は庶糖の濃度に比例して大きくなる．又陰性

滲透が終ってから陽性滲透へ移行してからの液

柱上昇度も蕪糖が共存していると大となり，其

の度合も庶糖の濃度に比例して大となる．
N M M i 

内液—HCl ＋ー庶糖 1 外液一庶糖
10 10 10 
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，
 

叫 M 
上記の如く の割合に煎糖を内，外液に共存

和
させた場合について膜 (304+g〕を用いて実験し

伽Clを内液， H20を外液とする場合と比較す
ると両者の間に余り大差は諒められない結果

を第15表に掲げる．、これにより庶糖の如き非電

解質が，内，外液に等濃度に共存するときは，

陰性滲透に余り影響を与えないことが判る．

内液
MM  
10 80 
-～一庶糖 1外液H20

MM  
上記の如くー～一庶糖を内液とした場合につ

10 80 

いて膜〔304+g〕及び膜〔308+g〕を用いて実験し

た結果を第16表，第8図に掲げる．庶糖は陽性

滲透を示し，その液柱最大上昇度は燕糖の濃度

に比例して大となる．
N 

以上の実験から内液r HC1と庶糖を共存さ
可b

N M M 
10 
HCI+ 
10 
～ 蕪糖l氏0
80 

蕪糖濃度と液柱昇降度(mm) 膜C304+gJ 

M M M M 
了 万ー40一回

第14表

時間

(min) 

10 
20 
30 
40 
50 
60 
70 
80‘ 
90 
100 
110 
120 
150 
180 
210 
240 
270 
300 

487681714613225993117138153167179173163152129 

―
―
―
―
―
-
＋
＋
+
+
+
+
+
+
＋
+
+
+
 

6
4
0
7
2
9
2
5
0
6
7
8
4
8
1
2
4
3
2
5
1
6
7
9
0
9
5
9
6
9
6
9
6
9
1
 

1
1
1
1
 

————————++++++++++ 9
0
2
9
5
4
6
0
5
3
4
0
1
0
7
4
4
7
2
1
1
1
5
5
6
6
8
6
9
6
9
6
9
6
8
 

———

l-

—__-̀ ——+++++++ 

7
2
3
0
5
8
6
5
5
1
3
0
0
2
7
9
5
0
2
7
9
3
1
4
8
5
3
5
4
5
4
5
4
5
4
 

——-‘————————+++++++ 

せると，庶糖の陽性滲透と HCIの陰性滲透が同

時に生起して，両者の合成された液柱時間曲線

が表われて来る．

第15表

N ~HCl+ M M 
10 

ー一蕪糖 l-—ー蕪糖…… I
10 10 

N ¾HCIIH20.....,..................... 
10’  ［ 

時間

(min) 

102030405060708090100110120150180210240270300330360390420 

液柱昇降度(mm)

I 
-77 
-123 
-142 
-152 
-154 
-147 
-134 
-122 
-107 
-92 
-77 
- 62 
-5 5 
-31 
- 15 
- 6 

- 3 

+ 4 
+ 10 
+ 12 
+ 14 
+ 15 

膜[304+g} 

I[ 

第16表

0
2
7
6
4
5
8
4
9
1
0
5
6
8
6
7
4
2
4
5
6
7
 

9
2
5
7
8
8
7
6
4
3
1
9
5
2
1
 

1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
 

-,————————————————+++++ 

M lV.L 
•一

10 80 
庶糖l比0

蕪糖濃度と液柱昇降度(mm) 膜〔304+g} 
時間 、 』、ュ 、

M M M M 
前 万苅商(min) 

111育り

:i,,' 

0

0

 

IO 
速

朴

9
ャ

m
及

睛間

·J• 

第7図

10 
20 
30 
40 
50 
60 
70 
80 
90 
100 
110 
120 
150 
180 
210 
240 
270 
300 

62 
101 
137 
170 
196 
216 
232 
244 
250 
258 
262 
264 
262 
249 
238 
222 
199 
172 

16 
36 
56 
72 
81 
100 
111 
120 
127 
133 
136 
138 
139 
138 
136 
126 
116 
106 

2
0
2
8
3
5
4
2
4
6
5
0
5
1
5
5
5
5
5
5
5
5
5
5
5
5
5
3
5
3
5
2
4
8
3
7
 

1
2
1
4
1
6
1
9
2
2
四

2
5
2
7
3
0
3
1
3
1
3
2
3
3
3
4
3
4
3
4
3
3
3
2
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賤 [3oHaJ怜一
竺
森
2 3 

第8図
＇ 8弓ra

b. 尿素
N 

内液~HCl+MM  ～ 10 10 ・ 80 
尿素 I外液H20

上記の場合について，膜〔304+g〕を用いて実

験した結果を第17表，第9図に示す．尿素の共
N 存により—HCl の陰性滲透は抑制せられ，その
10 

度合は尿素の濃度に比例して大きくなる．

第17表

時間

(min) 

M M N 
ー，――.
10 80 

尿素＋ー一
10 
HCll比0

尿素濃度と液柱昇降度(mm)膜(304+g〕
r -｀'’ヽ

M M M M 
10. 20 40 80 ゜10 

20 
30 
40 
50 
60 
70 
80 
90 
100 
110 
120 
150 
180 
210 
240 
270 
300 
330 
360 

61102138162173176176173166156147125793510512182533 

————

lII-l-I-l-

—+++++ 

剛・...

。

Ioo

没

柱

昇

沿

及

-200 

5
5
7
1
1
5
0
3
3
4
2
3
4
6
8
1
4
3
2
8
 

7

2

5

9

0

9

9

8

7

6

5

3

8

4

1

1

2

2

 

1

1

1

2

1

1

1

1

1

1

1

,

 

l-

———————

-I
—
-l-

—++++ 

77129164187198
謳

19819218116415013287542911091215

-.———

-I-
——

-l-

————+++ 

＇雙 (304..iJ

9815418820621622821520519317715614396622417571013 

――

-I-
―
l

-

_

_

 

_——————+++ 

8314418620721320819518216014212286512931013131313 

———————————————+++++ 

内液M M • ~ • 
10 80 
尿素 l外液H20

上記の場合について，膜〔304+g〕を用いて実

験した結果を第18表第10図に掲げる． ， 

尿素の陽性滲透の液柱最大上昇度は濃度に比例

して大きくなる．

3. Kasein 
N 内液—HCl +0.1-l.0%Kaseinl外液H20
10 

上記の如く Kaseinを 0.1-1.0% の割合に
N ~HCl に溶解したものを内液として N ~HCl に
10'10  
よる陰性滲透に対する Kaseinの影響を膜〔304

+g〕及び膜〔308+g〕を用いて観察した．その結

果は第19表第11図に掲げる． Kaseinが 0.3%

以上の割合に共存する時は陰性滲透を抑制し，

その度合は Kasein 濃度に比例して強くなる•

又陰性滲透が終ってからの陽性滲透の液柱上昇

度は Kaseinの濃度に比例して大きくなる．こ

れはKaseinの膠質滲透圧が共存する為と， HCI

が Kaseinに吸着せられて其の活動性濃度が小

になって内液による陰性滲透が抑制せられるた
M M 

第18表 —-～-—尿素 l氏0
10 80 

尿素濃度と液柱昇降度(mm)膜[304+g)
r'' 、
M M M M 
80 40 20 10 

時間

(min) 

10 
20 
30 
40 
50 
.60 

70 
80 
90 
100 
110 
120 
150 
180 
210 
240 
270 
300 

3
8
1
2
1
4
1
8
2
0
2
1
辺

2
2
2
2
2
2
2
2
2
3
2
3
2
1
2
0
1
9
1
8

5
1
8
2
2
2
8
3
2
2
0
3
8
3
9
3
9
3
9
4
0
4
0
4
0
3
9
3
8
3
7
3
5
3
3
 

1
2
2
8
3
7
4
4
5
3
6
0
6
4
7
2
7
5
7
7
7
8
7
9
8
0
8
0
8
0
7
9
7
7
7
5
 

24 
40 
56 
70 
80 
92 
100 
108 
115 
120 
124 
128 
130 
128_ 
116 
104 
98 

82 

第9図

"'，m'’入 r)。叩
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N 第19表—-HCI+Oj彩～1.0鈴 Kasein!HzO
10 

時間 Kasein濃度と液柱昇降度(mm)膜〔304+gl 

劣

8
3
4
2
8
1
0
0
0
3
9
7
8
1
6
2
4
1
1
9
9
7
7
7
2
4
7
2
5
3
8
4
7
5
1
5
2

3

1

1

2

2

1

1

1

1

1

 

————

-I-
——————++++++ 

゜
彩

87151181207213210199177160142
口
1
0
6
6
4
3
2
6
1
7
1
2
1
2

ー
a-

————

-l-
———————++++ 

｀
ー
，

1
0
2
0
3
0
4
0
5
0
6
0
7
0
8
0
9
0
0
1
0
2
0
5
0
8
0
1
0
4
0
7
0
0
0
3
0
 

n
 

・1

゜
1
1
1
1
1
2
2
2
3
3
 

m
 

,1, 

7
4
2
7
6
1
7
3
7
1
6
0
4
3
1
3
8
4
5
6
1
9
1
3
6
8
1
0
3
6
5
4
6
3
7
1
7
2
 

ク

ー

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1-

—-l-
——————++++++++ 

4
3
1
9
7
3
3
3
7
0
9
0
3
9
7
7
3
7
6
7
9
 

亥

7
1
2
1
5
1
5
1
5
1
4
1
3
1
1
8
7
4
3
1
3
5
6
7

5
 -l-
_————————+++++++ 

゜ -゚ 83 
-144 
-186 
-207 
-213 
-208 
-195 
-182 
-160 
-142 
-122 
- 86 
-51 
-29 
- 3 

+ 10 
.+ 13 
+ 13 
+ 1i 

戒

粒

昂

玲

＂し

＂゚
0.9X 

用いて実験した．その結果は第20~23表に掲げ

てあるように， Campher及び Thymolは陰性滲

透に余り影響を与えないことが判った．即ち陰

性滲透に対して CampherゃThymolの如き表

面活性物質は余り影響を与えないものと考えら

れる．

N 1 1 
第20表—HCl+-～一飽和Campherl比0
10 2 8 

Campher濃度と液住昇降度(mm)膜335+g}' 
時間

(min) 
1 1 1 
2 
一飽和

4 
ー飽和

8 
―飽和

゜

第11図

めである．

4. Campher及び Thymol

N 
ゞ内液＿HCI+1 1 
10 2 8 

-～一飽和Campher！外液H20

、 N 1 
内液—HCI 十一飽和 Campherl
10 2 

1 
外液一飽和Campher

、 2
N 内液—HCI+ 1 1 
10 2 8 

-～一飽和Thymoll外液比0

N 内液~~HCI + 1 1 
10 

-～一飽和Thymoll
2 8 

外液ー一
1 1 
2 
～一飽和 Thymol
8 

上記の如く Campher叉は Thymolを内液

に，或は内及び外液に共存させた場合について，

膜〔335+g,Co.P.1.9mV]，膜〔500+g,Co.P. 3.9 

mV〕，膜〔13l+g,Co.P. 9.9mV〕，膜〔325+g,

Co.P. 2.2m VJ及び膜〔50l+g,Co.P. 1.6mV〕を

10 - 56 -60 -60 - 66 
20 -100 -116 -103 -111 
30 -121 -144 -130 -145 
40 -130 -156 -148 -163 
50 -128 -157 -144 -165 
60 --119 -149 -138 -162 
70 -102 -136 -134 -148 
80 - 85 -118 -108 -131 
90. -68 -100 - 88 -111 
100 - 54 - 84 ~ 68 -94 
110 -42 - 72 - 53 - 75 
120 -,32 - 64 - 37 -59 
150 - 5 - 13 - 1 - 23 
18J + 8 + 10 - 18 + 5 
210 + 18 + 25 + 29 + 20 
240 + 24 + 30 + 36 + 30 
270. + 25 + 36 + 40 + 37 
300 + 25 + 38 + 41 + 40 

第21表

N 1 1 
10 
—HCl+ ー飽和Campher I一飽和Campher....・・(l),

2- 2 

N -HCl i比Q...................................................
10 

(l[), 

時間 液柱昇降度(mm) 膜(325+ g) 
r ^ ｀ 

l[ 

-75 
-123 
-169 
-186 
-190 
-185 
-173 
-160 
-140 
-120 
-106 
-72 
-32 
- 6 
+ 2 
+ 8 
+ 12 
+ 14 

(min) I 

10 - 74 
20 -124 
30 -155 
40 -172 
50 -176 
60 -173 
70 -165 
80 -151 
90 -135 
100 -124 
110 -109 
120 -69 
150 -41 
180 - 22 
210 - 7 
240 + 3 
270 + 11 
300 + 15 
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N 1 1 第22表—HCl+-～―飽和ThymollH20
10 2 8 
Thymol濃度と液柱昇降度(mm)膜[500+ g) 

時間• r ^ ... 

1 1 1 
(min) 2 

—飽和 一飽和 ー飽和 。
. 4 8. 

10 -50 -55 -33 -47 
20 -61 -82 -50 -70 
30 -61 -95 -53 -73 
40 -57 -98 -52 -72 
50 -47 -92 -49 -65 
60 -37 -81'-32 -51 
70 -27 -64 -22 -40 
80 -19 ・ -53 -13 -26 
90 -14 -35 -6 -17 
100 -12 -21 0 -9 
110 -4 -12 + 5 -3 
120 0 -3 + 9 + 3 
150 + 2 + 3 + 12 + 7 
180 + 4 + 5 + 14 + 10 
210 + 4 + 6 + 14 + 11 
240 + 4 + 6 

第23表

N 1 1 1 1 ~HCl+-～一飽和Thymol l_～一飽和Thymol
10 2 8 2 8 

Thymol濃度と液柱昇降度(mm)膜[501+ g) 
時間 r ^ ． 、

1 1 1 
ー飽和(min) 2 ~- ・・ 4 ー飽和 百飽和 。

10 -57 -55 -・ 50 -56 
20. ・ -88 -84 -84. -96 
30 -98 ・ -97 -98 ・ -11.7 
40 -99 -103 -104 -120 
50 -99 -100 -104 -122 
60....: 99 -99 -103 -122 
70 -94 -97 -100 -121 
80 -87.:.. 88 -89 -117 
90. -81 -81 -79 -107 
100 -75 -72 -69.;._ 98 
110 -69 -64 -60 -87 
1 20 -6 1 -5 7 -5 1 -、77
150 、-46 -38 -30 -49 
180. -30 -21 - 12 -29 
210 -15 - 10 - 1 - 13 
240.  -8 + 8 + 6 ・ - 4 
270 0 + 8 + 11 + 2 
300 + 2 + 10 + 13 + 5 
330 + 4 + 11 + 15 + 9 

F. Anilin色素との関係

N 
内液ーHCII外液比0
10 

Gelatin浸潤 Kollodium膜を更に 0.1劣

Krystallviolett叉は0.1劣Eosinに浸漬し，Anilin

色素浸潤 GelatinKollodium膜を作り，上記の

場合について，．色素浸潤前後の陰性彦透を比較

した． 0.1%Krystallviolett浸潤には膜〔21+g,

Co.P. 4.5m V (2.linV)〕及び膜「403+g, Co.P. 2.0 

mV(l.OmV)〕を用い， 0.1劣 Eosin浸潤には膜

〔401+g, Co.P. 8.3m V (8.8m V)〕及び膜〔40l+g,

Co.P. 2.lmV (3.3mV)〕を用いた．但し（ ）内

は色素浸潤後に測定した Co.P.である．その結

果を第24~25表に掲げる． Gelatin浸潤 kollo-‘

dium膜を予め O.lJ0Krystallviolett（塩基性

第24表

N 
10 
—HCll比0

(0.1彩K.V畏漬効果）

時間
液柱昇降度(mm)
膜(403+ g) 
＾、

(min) 浸漬前浸漬後

10 -130 -187 
20 -159 -206 
30 -163 -210 
40 -164 -210 
50 -163 -209 
60 -162 -201 
70 -161 -181 
80 -158 -156 
90 -146 -118 
100 -127 -84 
110 -117 ~ 47 
120 -51 - 18 
150 - 2~ + 13 
180 - 3 + 15 
210 + 4 + 16 
240 + 4 + 16 
270 + 5 + 16 
300 ・ + 5 寸．16

第25表

N 
10 
~HClj比0

(0.1彩Eo．浸漬効果），

時間
液控昇降度(mm〉
膜[401+g} 

r ^、

(min) 浸漬前浸漬後

10 -8 -8 
20 -18 -2 
30 -28 -2 
40 -35 -2 
50 -42 -2 
60 -46 -2 
70 -49 ・ -2 
80 -51 -1 
90 -52 0 
100 --52 +1 
110 -51 +1 
120 -51 +4 
150 -44 +6 
180 -37 +_6 
210 +34 +7 
240 -30 +8 
270 -27 +8 
300 -20 +8 

Anilin色素）溶液に浸漬した膜では陰性参透が

増大するが， 0.1劣Eosin（酸性Anilin色素）溶

液に浸漬した膜では陰性滲透は減弱する．森永

は単純Kollodium膜をKrystallviolett又はEosin

で処置じた後に陰性参透を検べているが， Gela-

tin 浸潤Kollodium膜を更に Krystallviolett又

は Eosinで処置した場合については実験を行っ

てし、なし‘•

G.脂肪酸による陰l生濫透
M 

内液1M～ー脂肪酸 I外液H20
40 

脂肪酸として蟻酸，酷酸，プロピオン酸，酪

酸を用い，膜〔308+g,Co.P. 5.2m V〕を用いて，

上記の場合について実験した．その結果は第26

~29表に褐げる．いずれの脂肪酸にも陰性滲透

は確隠されたが，その出現濃度範囲は夫女異る．

即ち蟻酸では 1M~-r於て，酷酸では
MM  M 』～ → 

20'- 510  



-416 北川一~陰性滲透に関する知見補遺

第26表 lM～一4M一0蟻豫1比0 第28表 lM~—2M 0 ープロピオン酸暉0

鰯酸濃度と液往昇降度(mm)膜[308+ g) プロピオン酸膜濃度(30と8液+g柱]昇降度 (mm)
時間

M M M M lM 時間
ヽ(min) 5 10 20 40 lM  M M M 

(min) す 10 20 
10 -182 - 65 -26 - 2 

゜20 -267 -113 -40 -20 

゜
10 -44 -17 

゜
+ 3 

30 ―-295 -127 -42 -25 

゜
20 -62 -34 - 3 + 5 

40 -296 -127 -43 -25 

゜
30 -62 -60 -11 + 5 

50 -289 '-126 ,_43 -25 + 1 40 -62 -59 -10 + 5 
60 -269 -123 -42 -4 + 3 50 -62 -41 - 7 + 7 
70 -239 -118 -41 + 8 + 5 60 -62 -23 - 3 + 9 
80 -205 -110 -38 +16 + 7 70 -62 -6 + 6 +11 
90 -166 -102 -35 +20 + 9 80 -59 + 1 +15 +15 
100 -129 -89 -52 +24 +10 90 -s8 + 5 +20 +18 
110 -90 - 76 -29 +28 +11 100 ,-53 + 9 +25 +20 
120 -44 -67 -27 +32 +15 110 -51 +12 +28 +20 
150 + 19 -30 -15 +40 +19 120 -46 +14 +30 +20 
180 + 81 - 16 -6 +44 +19 150 -26 +23 +31 +20 
210 +110 - 1 

゜
+48 +19 180 -19 +25 +32 、+20

240 +138 + 5 + 7 +53 +19 210 -10 +33 +32 +20 
270 +154 + 11 + 9 +54 +19 240 

゜
+33 +32 +21 

300 + 157 + 15 +13 +55 +19 270 + 3 +33 +32 -21 
300 + 8 +33 +32 +20 

M M 
第27表 ―5 -～ー2ー0酷酸IH~O 第29表 lM~―M 10 ―酪酸l比0
酷酸濃度と液柱昇降度(mm)膜[308+g] 酪酸濃度と液柱昇降度(mm)膜(308-¥-g〕

時間
M M M 時間

M M 
(min) 5 10 20 (min) 

IM 
5 10 

10 -66 -34 + 53 10 - 89 -3 

゜20 -92 -46 + 69 20 -119 - 3 

゜30 -100 -54 + 74 30 -122 - 3 

゜40 -116 -54 + 78 40 -120 - 5 +1 
50 -117 -54 + 87 50 -115 -4 +2 
60 -118 -53 + 97 60 -106 + 2 +3 
70 -118 -52 +103 70 -97 + 9 +4 
80 -117 -51 +109 80 -87 +12 +5 
90 -115 -51 + 111 90 -82 +13 +5 
100 -113 -50 +111・ 100 - 75 +16 +s 
110 -108 -49 + 111 110 -68 +16 +5 
120 -102 -48 +111 120 -60 +16 +6 
150 - 83 -35 +110 150 -35 +16 +6 
180 -60 -22 +108 180 - 8 +16 +6 
210 -39 -12 +104 210 + 6 
240 -33 -5 + 98 240 + 26 
270 - 22 + 1 + 91 270 + 33 
300 -21 + 2 + 88 300 + 45 
330 - 19 + 4 + 84 

に於て，プロピオン酸では 1M~M10し、.,..こ於て，酪 潅

酸では lM~Mー5,に,.,.於て夫々陰性滲透が現われ
社

県

た．今M5で各脂肪酸の液柱最大下降度を比較す
冷

ると，蟻酸(-l27mm)＞酷酸(-117mm)＞プロ

ピオン酸 (-60mm)＞酪酸 (-3mm) の順とな

り，表面活性の強いもの程陰性滲透は弱く現わ
dし爾笈

れる．之を第12図に示す． 第12図膜[308+g] 
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IV.考 按

陰性滲透の説明法として従来2つの行き方が

あった．其の 1つは Gelatinによって壁の荷電

が陽性に変化した毛管中で陰性に帯電された水

が，内液の陰イオンに反撥せられて陰性滲透が

起るという説である．然し HClによる陰性滲透

の場合に，内及び外液にKCI,CaCI2又は AICls

を加えると (I.E.1.），価数の大なる陽イオン

ほと陰性謬透を増強する作用の強いことは，陰

性滲透を内液の陰イオンと毛管中の陰荷電の水

との反撥によるものとしては説明が困難であ

る．陰性滲透の他の 1つの説明法は，当該膜に

生起している自由拡散電位差又は膜電位差が電

源となって電気滲透的に現われる水の移動が陰

性滲透に他ならないとする説である．．即ち酸類

が内液で，水が外液の場合に，自由拡散電位差

井に陰性微孔の膜電位差によって，電流は外液

から，陽性荷電壁の毛管を通じて内液の方に流

れるから，其の毛管中で陰性に帯電された水は

外液側へ引かれて陰性滲透が起るというのであ

る．然し

N N N (i) 内液—HCI+~CaC以外液 CaCl2 
10 320 320 

N N N 
(ii)内液ーHCl+~CaCI2l外液 CaCI2 
10 640 詞

を比較すると (i)(ii)共に内外液の塩類濃度が夫

女等しいからこれに因する滲透的影響は度外視

されるが，拡散電位差を Hendersonの式から

計算すると（i)は 114mV,(ii)は 129mVとな

る．然るに陰性彦透による液柱の最大下降度

（冒． E.1.)vま (i)は一261mm,(ii)はー220mm

であって，拡散電位差の大きい方が陰性滲透が

弱くなっていて上の説と矛盾する．

斯様に今迄の説明法には惟ぬものがあるので

私はこれ等の説を全く容れない訳では無いが別

の行き方を考えてみた．私の説明法では謬透は

陽性滲透も陰性滲透も共に同じ原理によって起

るものとする (a)．又私は後藤9)等の赤血球透過

現象に関する構想に鑑み，膜の透過性は環境に

より変化し，此の変化した透過性に即応して滲

透が起ること (b)，勝10)等の膜電位差に関する最

近の業績に徴して，膜の両面により透過性の異

る場合の起ること(c)を認めて，これを構想の出

発点とした．又私は相沢11)今井12)等の膜徴孔の

分布に関する考え方をも此処に取り入れた (d).

そのようにして私は， Kollodium膜に Gelatin

が浸潤している部分では，内液の持っている条'

件により(b'），水が膜内に浸入する公算（滲透圧

についてWashburnの考えたように）（a＇）が，内

液に接する面と，外液に接する面とに於て違っ

て来る (c'）も のと考える． これは膜の両側面の•

徴孔の大いさが条件により変化して，それに及

ぼす溶質の滲透圧が異るものと比喩的に言い表

わしてもよい．内液の溶質が比較的速かに透過

する事実 (DI.B.）も此の考え方を促進する一因
となった．なお私は陽性滲透と陰性滲透とは常

に同時に起っていて川． A.,D., E. 2.），その総

和が液柱の昇降度として表われるものと認め，

其の由って来る所以を膜徴孔の分布に求めてい

る（d'). 私は酸は GelatinをKollodiumの徴孔

壁に接着せしめるに役立つ (Il.1.）と共に，酸
の濃度によりその接着状態が変って，其の結果

いわば微孔の大いさが変化するものと考えてい

る．陽イオンの作用(I.E.1.），温度の影響 (1..
D.) はこれに関係するものであって，此の接着

は普通の表面活性によるものではない(ffl.E.4.).

脂肪酸に序列の見られる (I.G.）のは，脂肪酸
の分子の大いさが微孔の狭宏，水の移動の難易

に影響するものと思われる．滲透機構が分子物

理学的に充分に間明されていない今日，微視的

な所まで余りに臆測することは控えねばならぬ

が，仮りに言うとすれば， Kollodium膜には大

いさの異る大小の微孔があって，小なる徴孔で

はGelatinが這入らない (Il.1.）ので，此処で

は徴孔壁は陰荷電が保たれ，水は透過するが溶

質は透過しないために陽性滲透が行われる．大

なる徴孔では水も溶質も容易に透過する．中等

度の徴孔では Gelatinが充填せられ或は微孔壁

を被覆して此処で如上の機構に基いて陰性滲透

が起る．即ち酸の濃度により Gelatin膜の内液

面の徴孔が外液面の徴孔より大きくなって水の
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透過する公算が，内より外への方向に於て，外

より内への方向に於けるより大となるから陰性

溢透が起るのである．私は此のようにして陰性

滲透井にそれに関与する液柱の昇降に対して説

明を試みたのである．なお Gelatin の膨化は

pH=3で最も強く，これを頂点として pH が

1~2桁増しても亦減じても，膨化は急に弱くな

ることが知られている．膨化が強くなれば膜の

徴孔は小さくなり，膨化が弱くなれは膜の徴孔

が大きくなるものと考えるとこれは私の説明と

符合する．

v．総括

Gelatin浸潤Kollodium膜庫）を安丸式滲

透計に装備して HCl井びに脂肪酸による陰性滲

透を液柱一時間ー曲線に於て捕捉し，之に関与

する種々の物理化学的因子を検討した．其の結

果を総括すると次の様になる．

1)単純Kollodium膜では陰性滲透は起らな
t、.

2) Gelatin浸潤Kollodium膜の内液を塩類

叉は非電解質としても陰性滲透は起らないが，

内液を酸類の溶液とすると陰性謬透が記り得

る．

3) GelatinをKollodium膜に浸潤させるた

めには， N HClを含んだ Gelatin溶液に槙準
両

膜電位差 5mV前後の Kollodium膜を浸漬すれ

ばよい． Kasein又は血清を浸潤させたKollo.

dilllll膜も同様にして作ることが出来る．

4) Gelatin浸潤Kollodium膜が外液を水と

して陰性滲透を起すには内液の HClの濃度が
N 1N～一の範囲に在るを要する．
40 
5)陰距滲透による液柱最大下度降は概ね酸

類濃度に比例して大となる．外液が酸類を含む

と其の濃度にほぼ比例して陰性参透を抑制す

る．

6)陰性滲透の時間的経過は， HClの内液よ

り外液への透過に伴う内外液の HCl濃度差の時

間的経過より多少遅延する．即ち濃度差が0に

近迫しても陰性滲透は尚或程度残肖する：陽性

滲透にも同様なことが見られる．

7)滲透計の上端に対抗（陰）圧を加えて，

蓼透計内の液柱を静止せしめるに要する対抗圧

を時間的に測定すると，陰性滲透の様相を一層

遅滞なく知ることが出来る．

8)陰性滲透の持続時間及び液柱最大下降度

は温度の低い租大きくなる．

9)内外液へN~ Nに， KCl,CaCl2又は
5 1280 

AlClsを共存させると， これ等の高濃度の範囲

では陰性滲透は抑制せられ，低濃度の範囲では

促進せられる．然も陽イオンの影響が著しく，

其の価数の多い程抑制の度は小で，促進の度は

大である．

10)内液が庶糖又は尿素の溶液であると陽注
N 溢透が起る.-HClの陰性溢透は蕪糖又は尿素
10 

の共存により抑制せられる．抑制の度は庶糖又

は尿素の濃度の大なる程大きい．即ち測定され

る液柱時間曲線は一般に陰性及び陽性惨透の総

和に関係する． ＇ 

11) Gelatin浸潤Kollodium膜に更に塩基性

Anilin色素 (Krystallviolett)を浸潤させると，

色素浸潤以前の陰性溢透を増強する．酸性Ani-

lin 色素 (Eosin)を浸潤させると陰性滲透は減

弱する．

12) Campher又はThymolの如き表面活性
N 物質の共存は―HClの陰性滲透に対して余り彩
10 

響を与えない

13)脂肪酸も夫女固有の濃度範囲に於て陰性

謬透を発現する． M溶液に於て，陰t生滲透によ
5 

る液柱最大下降度を比較すると

蟻酸＞酷酸＞プロピオン酸＞酪酸

の系列が認められる．

14) Kollodium膜の Gelatin浸潤部（微孔）

の内面及び外面が，水分透過性に関して相違を

来すために陰性滲透を起すものとして其の発現

に説明を試みた．
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Summary 

Employing a Y asumaru type osmometer equipped wjth a gelatin-infiltrated membrane 

{sack), the negative osmosis of HCl and of fatty acids was measured by plotting the height 

of the column of liquid against time to obtain a curve. Then the influence of various 

physico-chemical factors on negative osmosis was measured. The results are summarized 

as follows: 

1) If the outer solution is比0,the concentration of HCl in the inner solution must 

be between J N and N/40 to cause negative osmosis. 
2) If we let KCI, CaCI2, A1Cl3 coexist at N/5,....,N/1280 in the inner and outer solutions, 

we find that at the higher concentrations of these salts negative osmos!s is decreased 

while at the lewer concentrations it is accelerated. More over, the positive ions have a 

.definite effect : the. greater their valence, the less is the degree of inhibition and the greater 

is the acceleration. 

3) Fatty acids also produce negative osmosis in certain concentrations. The compari-

son of the degrees of maximum descent of the・ liquid column in various N/5 solutions 

indicates the following order. 

formic acid > acetic acid > propionic acid > butyric acid 
4) The coexistence of surface active substances such as camphor or thymol does 

not noticeably influence the negative osmosis of N/10 HCI. 

5) We persumed that negative osmosis was caused by the di:fferente of permeability 

for water between the inner and outer surfaces of the gelatin-infiltrated portion (minimum 

holes) of the collodium membrane, and have tried to explain the mechanism of negative 

-osmosis. 

(Institute of Biophysical Chemistry, Kyoto Prefectural Uni認r戚tyof.lJ,ledic加e)
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(1) 痙攣脳の酸化遷元電位

Studies on the Convulsion in Relation to Redoxpotential of the Brain. 

(1) Redoxpotential of the Cerebral Cortex of the Rat in the Convulsive State. 

（本論文の要旨は昭和26年10月第7回脳神経外科研究会総会，及び昭和27年 7月第29
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松本淳治 (MATSUMoTo-Junji).,'(-

I．緒 言

Dawson & [Richter1>, Stone, Webster & 

Gurdjian2)等は痙攣時の大脳の化学変化に就て

研究し，葡萄糖，クレア・チン燐酸の減少，乳酸，

無槻燐酸の増加を隠め，その他此の方面に関し

ては近時多数の報告が発表されている．

叉 Davis,Mc Culloch & Roseman3), Rose~ 

man, Goodwin & Mc Culloch4)は大脳皮質内

に白金電極を挿入して，痙攣時の大脳の酸素圧

(Po2)の変化を測定している．

ここに於て久保教授の提唱する酸化還元電位

的な場の理論5)によれば，場を規定するものは

酸化還元電位 (Eh)であり， Ehを規定するもの

がPo2及び電動能物質の示す電位である．前述
の如く痙攣時化浮変化の行われる大脳皮質内に

挿入せる白金電極の示す電位は，単にPo2のみ

を因子とするものでなく，そこには電動能物質

の持つ緩衝能も必然的に表面化されると見倣す

のは当然である．本論文に於てはそれを生休酸

化還元電位として， Ehを以て示すのが妥当なる

ことを証明し，更に実験的痙攣時に大脳皮質に

起る生物理化学的変化の綜和としての Ehの変

化を澗定して痙攣機序の解明に資さんとしたも

のである．

Il．実・験方法

実験動物は休重80,....,,150gの白鼠を使用した・

方法は概ね岡6)の肝電位測定法に準じた．即ち

白金棒の先端を扁平にし，下面を残して絶縁塗

・＊大阪大学医学部第2生理学教室

料を塗り，銅線にハンダを以て結合した．先ず

白鼠の頭部に皮膚切開，後頭骨に小切開を加え,.

皮質上に直接白金電極を置く様にした．銅線は

背面下蔀より体外に出し動揺による影響を少<

じ，更に頭部の固定の為に特殊の固定台をヱ夫

し，腹位に固定した．手術創は縫合後の凝血に

より外気を遮断するが，更にコロヂウムを塗布

して万全を図った．背部より出した銅線は直接

電位差計に，又不関電極としては剃毛せる一側

後肢を Ringer液に浸し， Ringer寒天橋，甘采

電極を介して電位差計に接続した．斯くしてガ

ルバノメ....夕....，スケ....)レを以て代償法により

大脳皮質酸化還元電位を測定した．

尚，電気刺戟としては交流 60c/s,lOOVを

slidacにより20Vとして 5秒間通電した．刺戟

電極は両耳殻の前部を剃毛して食塩水糊，コロ

ヂウムを以て皮膚に貼付した．

川．実験成績

A.大脳皮質酸化還元霞位を規定する因子

1) 外界酸素圧

手術後1日を放置すると電位は概ね Eh= 

-50,.._ -150m V の範囲に落ちつく．固定台上

の白鼠を甘采電極と共にデシケーターに容れて

密封した．銅線は外に誘導し，通気管はマノメ

....ター，真空ボンプに連結して，低圧負荷によ

る組織酸素圧低下の Ehに対ずる影響を見た・

第 1図の如<,デシケーターを排気して低圧

を負荷すると，時間のずれはあるが大脳の Eh

は低下し，気圧の上下にEhの平行するのが見一

られた．
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第1図低圧負荷時の大脳皮質酸化還元電位
実線： Eh, 点線一気圧•最初の矢印は排気，後の矢
仰は送気を示す

2)化学反応系の酸化還元電位

大脳皮質の Ehは動物が死亡すると直ちに低

下し，やがて定位に止まる．死亡せる動物に対

して生体に実施せると同様， 20V5秒間の通電

を行って見た．

第2図の如＜，通電の結果痙攣は現われずに

約30mVのEhの急激なる下降が見られた． こ

の下降の様相は生体の場合と同様であるが，恢

復の上昇は徐々であって原位を越ゆるに至らな

かった．即ち死体通電の際はその恢復相に於て

生体と異なっている．この成績は死後のこと故，

勿論循環，呼吸等による Po]の影響は考えられ

ず，従って Ehの下降は通電の結果，皮質に化

学変化を生じその酸化還元系群の還元側への推

移を示すものと考うるに他はない．

30 
Timo(m1nJ 

560 

460 

ぅ60

E 
(lTiV) 20 Vi5" -

-220 

-a 

-260 ~ 
T1.Jne(111ln) 

第 2図

死後約 20時間の白鼠に通電の際の大脳皮質酸化還
元電位

以上の 2実験より大脳皮質上に置ける白金電

極の示す電位は，単に Po2のみでなく，皮質組

織の酸化還元電位系群の電位の綜和も有力な因

子を形成するものであることを示し，従ってこ

こに「場」の理論が導入され生体酸化還元電位

として提示されるのが妥当なることを証明する

ものである．

曰．諸種痙董脳O酸化還元電位

1) 電撃

前記の方法により交流 20V,5秒間の刺戟を

白鼠頭部に行うに，刺戟中止直後より tonic，約

20秒後より clonicconvulsionを起し， 1分後

に（ま呼吸恢復， 1分30秒後より呼吸は正調に戻

った．

その Ehの変化は第3図の如く，痙攣開始と

同時に急激なる下降，痙攣終了，呼吸恢復と共

に原位を越ゆる上昇が起り，その後漸次原位に

戻るのが見られた．

即ち Ehの下降の様相は死後の例と同様であヽ

るが，恢復相とも称すべきEhの上昇が急峻であ

り｀，且つ原位を逢かに越ゆることが異っている．

・120

）
 

Eh
改
3

‘‘. 

0 10 20 ~ qD 

第3図電撃痙睾時の大脳皮質酸化還元電位

2) 力）レヂアゾール注射

2劣カルヂアゾール 0.3ccの皮下注射により反

ー復する痙攣の発生を見た．その際のEhの変化は

第4図の如く，痙攣時に下降し，その後は上昇を

示した．然し下降，上昇共に電撃痙攣ほど著明

ではないなお，この実験に於て痙攣発現直前

に軽徴の電位降下の生ずるのが認められた．

50 
Tl""'(mtn) 

第4図
カルヂアゾール注射による痙攣時の大脳皮質酸化還
元電位 I：痙攣

's'`  
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3) 二硫化炭素吸入

Griffith & W olfe7)により二硫化炭素吸入に

よって典型的な痙攣の生ずることを知り，二硫

化炭素 1.0ccを脱脂綿に浸し，鼻腔前に置いて

吸入せしめた．第5図の如<,Ehは吸入と同時

に下降し，痙攣発現時には急激なる下降を示し，

吸入中止，痙攣終了と共に上昇を示した．カル

ヂアゾール注射による痙攣と同様に，痙攣発現

前の Ehの軽度の下降は見られたが，電撃痙攣

に比して痙攣時の下降はそれ程急激でなく，又

痙攣後の原位を越える上昇も軽度であった．

如

-50 

-60 

・70 

第5図

二硫化炭素吸入による痙攣時の大脳皮質酸化還元｀

電位

IV.考 察

れる．従って死後に於ても尚通電時に下降する

電位は， Po2を表すとは考えられず，電撃によ

って起る組織の化学変化に関与する電動能物質

の示す酸化還元電位を表すと考えるのが妥当で

ある． McIlwajnがinvitroで大脳皮質切片に

通電時，その酸素消費の増大を来すことを隠め

ている成績9)は更にこの事実を裏書きするもの

である．

従ってここに久保教授の提唱する酸化還元電

位的な［場」の理論が導入される．即ち刺戟に

より大脳皮質の酸素消費が増大し，それは酸化

還元電位的な場の低下を来し，痙攣誘発に引鉄

的役割を演じ，更に急激なる低下につれて反応

は無酵素状態に傾包痙攣現象を発生せしめ，

無呼吸は更にこの状態を助成し，痙攣終了，昏

睡，呼吸恢復に至りチトクローム系の活動と共

にPo2の増大を来し，場の上昇が起ると考えら

れる．

従って痙攣と同時に起る電位の下降には化学

変化に与る電動能物質の酸化還元電位が主とし

て表面化され，恢復相の電位上昇にはPo2が主

たる因子を形成していると考えられる．

電撃，9：カルヂアゾール注射，二硫化炭素吸入

等の異なる刺戟によって白鼠に痙攣を起さしめ

たが，何れの場合に於ても成績Bに示す如<,大

脳皮質の酸化還元電位は痙攣相に於て急激に低

下し，恢復相に於て再上昇を来している．尚，後

者の薬剤例に於ては痙攣発現前に既に軽度な下

降が認められた． Davis等3)は痙攣時の大脳皮

質のPo2を測定し，これと同じ傾向を得ている．

叉望月等8)は同様の方法でPo2を測定している

が Davis,及び著者の成績とは異なっている・

佃れにしろ大脳皮質内に挿入せる白金の示す電

位は単にPo2のみを表すとするのは適当でな

い即ち著者の実験によれば成績 A 1.に示す

如く，白金電極の示す電位は明にPo2に平行す

るが，成績 A 2に於ては死後通電例に於ても

電位は下降している．死後に於ては当然循環，

呼吸等の影響は考えられず，叉Warburg-Keilin 

のチトクローム系は殆んど活動しないと考えら

v.結 論

1) 白鼠大脳皮質の酸化遼元電位 (Eh) は概

ねー50~-150mVの間に在り，痙攣時に Eh

は急激に下降し，痙攣終了後上昇し始め原位を

越ゆるに至り，後徐女に原位にもどる．尚，痙

攣剤を用いた場合には痙攣前に既に軽度の Eh

の下降が見られた．

2)死体脳に通電するも Ehは下降するが，

恢復相の原位を越ゆる上昇はないこのことよ

り，白金電極の示す電位は酸素圧を含めた酸化

還元電位として表すのが遮当である．

終りに臨み恩師吉井，久保両教授の御指導御校閲を

銘謝する．
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Summary 

The redoxpotential (Eh) of the cerebral cortex of the albino rat has been estimated by 

the compensation method, using a platinum plate asserted on the cerebral cortex. 

1) The Eh of the cerebral cortex changes parallelly with the atmospheric pressure 

around the animal. 

2) When the electric stimulation (a. c. 20 volts 5 sec.) is given to the brain of the dead 

rat, its Eh suddenly drops and thereafter rises, but does not exceed over the original 

potential. 

According to the above two results, it may_ be concluded that the potential of the 

c_erebral cortex measured by the platinum electrode, is attributed not only tQ the oxygen 

pressure but also to the chemical ch;;:i.nges in the cerebral tissue. Therefore the nature of 

this electrode potential may be caused by the transportation of electron in the oxidation-

reduction system. 

3) The Eh of the cerebral cortex of the rat generally ranges from -56 m v to-150 m v. 

In all the convulsive state, induced by the electroshock, the subcutaneous injection of car-

diazol (2 %, 0.3 cc), and the inhalation of CS2, the Eh suddenly drops about 30 m v and 

starts to rise_ up again after convulsion is over, exceeding the originaJ potential, and then 

slowly reaches the original level. When convulsant drugs are :used, a slight fall of the Eh 

can be observed just before the convulsion. 

(2nd Physiol. Lab. Osaka Univ. Medical School) 
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松本淳治 (MATSUMOTo-Junji)* 

I．緒言

著者は本研究(1)に於て，種々の刺戟を用いて

由鼠に痙攣を起さしめた時の大脳皮質の酸化還

元電位 (Eh)を測定して，痙攣前の Ehの軽度

の下降，痙攣中の急激なる下降，痙攣後の上昇

を隠めた．更に痙攣発現に対しては脳内化学変

化が主因をなし，且つその前後に無酸素及び有

酸素反応の介在することに就て考察を加えた・

本論文に於ては痙攣と Ehの下降との関係に

＼ 着目して，組織呼吸特に脱水素酵素系の関与及

び痙攣剤の作用機序に就て研究し，痙攣発現過

程に論及した．

I．実験方法

In vivoに於ける方法は前論文と同様の方法

を用い， invitroに於ては各種薬剤の大脳皮質脱

水素反応に対する影響を見た．即ち Thunberg

管を使用し，その組成は次の如くした．

10-2M葡萄糖 0.2cc 脳（皮質）粥 0.2cc

燐酸緩衝液(pH7.38)1.3cc IO-3MメチV

ン青 0.1cc 被検液 0.2cc （恒温槽の温度

は38℃)

脳粥は白鼠を断頭後直ちに大脳を除去，注意

して皮質のみを剃刀にて取り，緩衝液を以て10

倍 (100mg/1.0cc)に薄め，乳鉢にて充分磨砕し

た．対照は被検液に換うるに蒸溜水を以てし，恒

温槽中にてメチレン青の褪色時間を測定した・

I．実験成績

＊大阪大学医学部第2生理学教室

A.痙攣及び痙攣脳の酸化還元電位に対するウレタ

ン，青酸の影響

1)電撃痙攣に対するウレタンの影響

10劣エチルウ Vタン (0.5gm/kgbody weight) 

を腹腔内注射， 10或いは20分後に交流20V5秒

間の頭部通電を行うと，通電間は全身強直様に

反応するが刺戦を断つと直ちに旧に復して全然

痙攣の発現を見ず，又その時の大脳皮質酸化還

元電位は下降せざるか，或いは対照例に比し微

小の下降を示すに止った（第1図）．

'Eh 

霜
10如•thaM 。 •55cc

珈・5' ·20-..5• 

↓・↓．↓

-1 

10 20 30 
TimeC11lnl 

第 1図

ウレクヽノ注射後電撃時の大脳皮質酸化還元電位

2) ウレタン注射後死亡例の大脳皮質酸化還

元電位に対する電撃の影響

ウレタン腹腔内注射後死亡せる白鼠に対して

交流20V5秒間の頭部通電を行ったが，勿論痙

攣は発現せず，又前論文第2図の如き Ehの下

降も認められなかった．更に40V,60V 5秒間

通電に於ても同様に下降を見ず， 80V5秒間の
通電に至り始めて急激なる下降を示し，続いて

20Vを通電するも再び Ehに変化を生じなかっ

た（第2図）．

3)電撃痙攣に対する青酸の影響

青酸カリ (0.1%,lOmg/kg body weight)腹腔

内注射， 10分後に交流20V5秒間の通電を行う

と，痙攣は発生し Ehの下降も隠められた（第
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第2図

ウレタヽノ注射後死亡せる白鼠の大脳皮質酸化還元

電位に対する電撃の影響

3図）．然し対照例（前論文第3図）の如き原位

を越ゆる上昇はなく，又下降の程度も少なかっ

た．

4) カルヂ7万L-Jレ痙攣に対するウレタン及

び青酸の影響

ウレタンとカルヂアゾールを同時に腹腔内に

注射すると，痙攣を生ぜざるか或いは1回の発

現を見るのみで，反復せる痙攣は認められなか

った． 1回の発現はウレタンとカルヂアゾ,-Jレ

の吸収速度の差によるのであろう．

宵酸カリとカルヂアゾールを同時に腹腔内注

射を行うと長時間間代様痙攣状態をつづけ（最

大37分），後死亡した．

B. ウレクン及び痙攣剤の大脳皮質脱水素友応に及

ぽす影響

以上の invivoの実験より痙攣発生には大脳

皮質の酸化還元電位的な［場l1)の無酸素的に傾

くことが一条件と考えられる結果，Thunberg管

を用いて大脳皮質の無酸素的条件に於ける脱水

素反応速度に対する，痙攣抑制効果のあるウ V

タン及び痙攣を発生せしめる痙攣剤の中カルヂ

アゾール，硝酸ストリヒ＝ンの影響を調べた・

1) ウレタン

第1表 (a)の如く 10--1M以上の濃度にて脱水

Eh KCN,.O 11-0 8ぅcc 20vダ,;.::.)↓ 
-20 ↓ 

．、
.. •. ・. 

-30 

゜
10 20 う〇

Tlmel..Ln) 

第 3図
青酸カリ注射後電撃時の大脳皮質酸化還元電位

素反応抑制を示し，それ以下の濃度にては無効

である．

2) カルヂアゾール

第 1表 (b)、少如く 10-2M以上の濃度にては抑

制， 10-8Mにて促進それ以下の濃度にては無

効である．

3)硝酸ストリヒニン

第1表 (c)'の如く10-3M以上の濃度にては抑

制， 10→M,10-5Mに於ては促進する．

第1表

大脳皮質脱水素反応に及ぼすウレタソ及び痙睾剤

の影響 ， 

(a) Ethyl urethane 

Mol. 1) 0.5 0.1 0.01 0.001 

Control2). 13'3) 13'14'3011 18'. 

Eth. urethane > 300「 15'30" 14'18'30"' 
(b) Cardiazol 

Mol. ・ 0.1 0.01 0.001 0.0001 

Control 

Cardiazol 

11'30''1213011 13'3011 11' 

23'19'11'11' 

Mol. 

Control 

Str. nitrate 

(c) Strychnin nitrate 

0.001 0.0001 

13'30''14' 

29' 10' 

1)最終濃度 2)蒸溜水 3)褪色時間

w．考察

0.00001 

13’30Ir‘ 

12' 

痙攣時大脳皮質酸化還元電位の下降に与る 1

因子として脱水素酵素の介入を考えてみた．

もし脱7k素酵素が佑き電位の下降が生ずると ，f 

すれば，その抑制剤エチルウレタン2)はこの下

降を同様に抑制する筈である．成績 Al)に示

す如く，電位の下降は抑制されたのみならず痙

攣の発現も見られなかった． この際電位の下降

せざるは痙攣の生ぜざることによるのではな

く，前論文成績 A2)に示す如く電撃のみにて

電位は下降すべきであり，従ってウレタンの作

用によって下降が抑制されていると見倣され

る．更にウレタン注射後死亡せる例に電撃を行

った際は前論文第2図とは異なり電位が下降し

なかった成績はこれを裏付けるものである．

更に 80Vの電撃によってその抑制の除去され．

る様子は恰も脱水素酵素に対して電撃とウレタ

， 
,.， 
9,i 
．・， 
’• ・ 9 

＇ 
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ンが拮抗作用を示す如く思われる．

次いで痙攣恢復相に於ける電位の上昇に就て

考察を加うるに， Po2のこれに関与する所大な

りとすれば（前論文），チトクロー｀ム系抑制剤た

る青酸カリ注射後の電撃の電位変化は如何様に

表れるであろうか？ その結果は第3図の如く

原位を越ゆる電位の上昇は現れず，死後通電例

（前論文第2図）と相似の変化を呈した．然し

痙攣の発生を抑制するに至らなかった．即ち電

撃後の原位を越ゆる上昇は盛んなる生命現象の

象徴であり，チトクローム系の活動の現れであ

ると考える．カルヂアゾールと青酸カリの同時

注射を行えば，電位を上げんとするチトクロー

ム系が抑制される為に痙攣後の恢復相が現れ

ず，カルヂアゾールの痙攣誘発作用が表面化す

る結果，痙攣相を長時間呈せるものと考えられ

る．

以上の生体反応の組織内様相を窮知する為に

試験管内実験を試みた．第 1表の (b),(c)に示す

如く痙攣剤たるカルヂアゾール，硝酸ストリヒ

ニンは或低濃度に於て大脳皮質の脱水素反応を

促進せしめ，ウレタンは抑制することを認めた・

Webb and Elliot3), Quastel等4)は麻酔剤が

脳組織の酸素消費，脱水素反応を抑制すると云

い，尚前者は痙攣剤が高濃度に於てのみ呼吸，

解糖に影響するというが，その成績は20mM以

下の濃度を無視しており，又Tordaand W olff5) 

｀はチトクローム酸化酵素に対する痙攣斉舷の作用

より，痙攣剤は痙攣を発現せしめる無酸素反応

及び間代性痙攣間の有酸素恢復相を促進せしめ

るといっている．又Michaelisand Quastel 6)は，

抗痙攣剤は invitroでは脳組織の酸素消費を抑

制すると共に好気性解糖をも抑制すると云い，

何れも痙攣に対する代謝因子を重視している•

更に Gibbs7),Lennox等8) は痴網発作に先行

して脳血流の変化は全く認められず，発作中の

著しい血流の増加は発作の原因ではなく，結果

であると云い， Gurdjian響）は痙攣発作中の脳

内の化学変化は脳内酸素分圧のためとはいえな

いと去っている． Davis等10)は実験的痙攣発作

の前，中，後に見られる大脳皮質の低酸素分圧

は脳組織代謝異常の結果と見ている．又Stone,

Webster and Gurdjian11)は痙攣時の大脳酸素

消費の増大はrelativehypoxiaを来し，組織に

対する酸素供給を上廻ると述べている．

即ちこれらの成績は痙攣に対しては代謝因子

がPo2因子に勝ることを示している．

要するに痙攣発作発現の主因は脳内化学変化

であり，その綜和としての Ehの変化を測定し

た著者の実験成績を考察すれば，脱水素酵素系

は痙攣発生機序に関係し，チトクロ,-ム系が痙

攣恢復相に関係する．即ち電撃，痙攣剤はその

刺戟により代謝異常を来し，大脳酸素消費を増

大せしめて酸化還元電位的な場の低下を来し，

無酸素的な場に至って脱水素反応を更に活澄に

して痙攣を生ぜしめ，酸化還元平衡を経て還元

側に推移し，チトクロ,-ム系の活動と共に酸化

側へ傾き場の上昇を来して恢復するものと想像

されるqである．
醜って Meyerhofの筋化学の研究に於て筋は

無酸素状態に於て収縮を行い，恢復には有酸素

反応が関与するとの理論ど照合して，筋収縮を

筋・神経楔本，痙攣現象を謳幹筋・中枢神経標

本として考察した際，痙攣発生機序に筋収縮と

相似性を見出し得るのは， Muralt12)が筋化学と

脳化学との関係に就て言及している如く，今後

の研究方向に有力な示唆を与えるものと信じて

し、る．

v.結論

1) 白鼠にウレタン注射後交流20V5秒間の

頭部通電を行えば，痙攣は現れず大脳皮質酸化

還元電位 (Eh)の下降も抑制された．青酸カリ

注射後同様電撃を行えば，痙攣は現れ Ehも下

降するが恢復相の上昇は認められなかった．

2) ウレタン注射後死亡せる白鼠の Ehは20

V5秒間の頭部通電では下降せず， 80V5秒に

至り下降した．電撃とウレタンが脱水素酵素に

対して拮抗的に佑く様に思われる．

3) In vitroでウレタンは大脳皮質脱水素反

応を抑制し，カルヂアゾ.....Jレ，硝酸ストリヒニ

ンは或低濃度に於て促進せしめる作用がある•
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4) 以上の成績よりウレタンによって抑制さ

れる脱水素酵素系は痙攣発生機序に関係し，青

酸カリによって抑制されるチトクローム系はそ

の恢復相に関係すると結論する．

終りに臨み恩師吉井，久保両教授の御指導，御校閲

を銘謝する．
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Summary 

1) When the electroshock (a. c. 20 volts 5 sec.) is given to the brain of albino rat ten 

minutes after the intraperitoneal injection of urethane, no convulsion results, and the drop 

of redoxpotential (Eh) of the cerebral cortex is also inhibited. 

By the same electroshock after the intraperitoneal injectjon of KCN, the convulsion 

1s observed and also the Eh drops, but contrary to the control previously reported, no 

elevation exceeding the original level is observed. The latter phenomenon is similar to that 

previously observed in the case of the dead rat. 

2) By the same electroshock upon the dead rat, preliminarily injected with urethane, 

the Eh does not drop. But only when the higher voltage of current (80 volts 5 sec.) is used, 

the Eh drops. 

3) Urethane inhibits dehydrogenation in the cerebral cortex, whereas both cardiazol 

and strychnin nitricum accelerate it in low concentration. 

4) It may be concluded that the convulsion is promoted by the activity of dehydro-

genase-system and in the recovery phase of it the cytochrome system seems to play an 

important role. 

(2nd Physiol. Lab. 0泣kaUniv. lUedioal School) 

． 
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第7回近畿生理学談話会

9 時昭和28年8月30日

所と当番和歌山市美園町5丁目 和歌山県立医科大学長井音次

1．勝田 穣・戸谷翼澄（三重大生理）

迷走交感紳経活動篭圧に関する研究（第2蔀）

第 1報として冬から春にかけての［侯を主とした

墓迷走交感神経活動電圧 oscillogram及び数種の

化学物質を該神経に作用させることによって招来

される曲線の変移に関する実険成績を報告したが

夏季に於ける oscillogramは早春の候のものと可

なり相違が認められた．

絃に便宜上銘名し・た第I~W波の各波（特に第
I~F)波の出現が迅速になり且つ波の大いさを
増し各波が互に融合連続する傾向を帯びているこ

と，即ち第1[波の位置に第皿波が進出したり第皿

波に第W波が重なる様になって踵続したと想われ

るものがよく観られた・各波を惹起させるに必要

な刺激強度も全面的に低滅を示している．塩化

cholin, 塩酸，霊曹等の化学物質の作用によって

招来される変化は第I乃至第皿波を発生させる神
経繊維が他の波に較べて最敏感に影響を蒙るかの

如き成績を示した．塩酸は第1報の場合より涸に

稀薄で n/2000の濃度を用いたのであるが一旦消

失せしめた佑作電・位を再び恢復せしめ得た・

更に家兎の頸部迷走神経佑作電圧 oscillogram

を指標に塩化 cholin,Gerlach氏液等の影響を検

したが興奮伝導速度の上からと，滅圧神経，頸部

交感神経両神経の oscillogramの比較より区分し

たA,B, C 3群波中の B波が最影響を受け易<c
波は想いの他抵抗が強かった•

夏季の振迷走交感神経に於ても家兎の頸部迷走

神経に於ても等しく伝導の一番遅い繊維の抵抗

が，より伝導の速い第I[～皿岐乃至B波よりも一

般に強い感があった．

2. 中西政周・船木三耶•井上康夫（大阪医大生

理）

横隔膜の牧縮に及ぽす交感神経の影響（続報）

去る福岡での学会では迷走神経の中心断端の東ll

戟によって起る呼息位呼吸停止，即ち呼吸筋収縮

の抑制の進行中に横隔膜に入る交感神経を頸部交

感神経と結禁して遮断すると迷走神経刺戟は続行

中であるにも拘わらず，呼吸運動が現われ始め次

第に大きさを増大して元の呼吸運動となる・之で

横隔膜の収縮抑制性交感神経の存在が証明された

（頸部交感神経中には抑制求心性神経線維の存在

せぬこととは組織学的研究で証明されて居る）．そ

こで次に結紫した頸部交感神経でその末梢端を刺

戟してみたら，どうなるかを調べてみた．即ち前

の実験では迷走神経反射路中の遠心路を遮断した

訳であるが，今度はその遠心路を直接に刺戟して

みたのである・勿論今までの吾々の研究から云え

ば頸部交感神経中には横隔膜収縮を強めるのと抑

制するのと 2種の拮抗性交感神経線維が含まれる

訳であるから混合神経を刺戟することになる．従

って迷走神経の場合のように強化神経と抑制神経

とを分けて刺戟する訳でないから実験結果は或は

明瞭でないかも知れんことが予想される．さて頸

部交感神経刺戟の結果は曲線に示す如くである・

大体3つの場合が現われる． （a) 吸息が強くなる

（収縮強化） （b) 吸息も呼息も強くなる形，此内

で(a)は横隔膜収縮が強化された形であるからよく

解る•(b) で呼息も強まる形即呼吸運動が全体とし

て増大して居る・之は (a)の場合でも幾分見られ

る・之しま吸息が強くなれば（胸廓の拡大が強くな

れば）反動として胸廓の縮小も強くなるのではな

いかと思う． とにかく呼吸運動が強まった形であ

って，横隔膜の収縮強化性交感神経が刺戟された

と見ることが出来る．尚収縮の抑制が現われない

のは既に四肢筋の場合で見たように坐骨神経中の

両種神経の混合神経を刺戟する時は恒に収縮強化

神経の作用のみ現われるのと同じ関係にあるもの

と思われる（血管縮小神経と血管拡大神経の混合

神経を刺戟すると恒に前者の作用のみ現われるの

も同じ関係と思われる）．

3.幸塚嘉ー・石川繁子・大城和子・内藤博江・

磯井幸子・向橋帥子（大阪女子医大生理）

交感稗経の生理学原論的研究

I. Neuro effector: junctionに於ける興奮伝導
について・運動神経骨格筋接続部に於ける興奮~
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導及び骨格筋に為す交惑神経 (efferent)作用につ

いて（其の4,b) 

[. O. Loewi氏化学伝造説批判． Neuro-mus-

cular junction -Neuroeffector junctionに於ける

興奮伝導に関する新研究用仮説の立場より（其の

1, b). 

1) 目的従来私達は運動神経骨格筋接続部に

於ける興奮伝導 (n.m conduction)の本態究明の

際，その副産物の 1つとして n.m ccnduct!onに

関する既存諸学説批判に触れ， H.H. Dale __氏化学

伝達説を批判して，その概念上 Dale氏説をn.m 

conductionに関する新研究用仮説（幸塚 1951)の

Emission theoryに帰した.-n. m conduction 

が normalにて両方向き興奮伝導なる事を説明し

得るならば，ーそれが正しいとすれば Dale氏化

学伝達説に於て Ach.は n.m conduction に必

要かつ充分なりの根拠なき事を指摘し，一筋肉そ

のものは興奮に依って Ach.を遊離せずーと言う

Dale 氏等の実験が正しいならば，ー n.m con-

ductionは神経線維或は筋肉線維或は pseudo-

podiumに於ける興奮伝導と等しく，新研究用仮

説の Wavetheoryに従うと見得る根拠を述べて

来た．然らばNeuroeffectorjunctionに於ける興

奮伝導に関する 0.Loewi氏化学伝達説は如何？

これを批判せんとするのが本研究の目的なり・

2) 実険方‘法'n.m conduction及び骨格筋に

為す交感神経 (efferent) 作用について実験し，

而うして心臓及び心臓神経間興奮伝導に arialogy

する方法に依った．蛙又は食用蛙の “Root R. 

Comm, sciatic gracilis preparton ".(in situ)に

て，‘＇Glyc.spot method"（幸塚 1951)に依って

交通枝＼l!I,Kの刺戟下に conductiontime n-m, 

n1-n, 及び攣縮高を求めた［前記方法は1953年度

総会（於九州）に於て述べた］．

3) 実験成績と考察 a) Normal frogに於て

．は，交通技を刺戟しない他側に比して翔縮高は増

加した．然し一定の時間を経て元の高さに帰った．

之に反して， b)adrenalectomised frogに於ては

交通技を刺戟しない他側に比して攣縮高は低下し

た．然し一定の時間を経て元の高さに帰った・而

して antidromicvolleyにても， orthodromic 

volleyの場合と同一成績を得るから a),b)の原因

のlocationは，骨格筋自身に存在する事は明かで

あると思われる．

交感神経 (efferent)刺戟によって生ずる上記a),

b)の stateをそれぞれ‘凌感神経 (efferent)によ

る ・excitatorystate or inhibitory state "（幸塚

1953) と仮称した［九州に於ける総会 (1953)討

論参照］．

上記の結果は交感神経 (efferent)にfasilitating

fibre及び inhibitoryfibreありとすればよく説明

し得るのではないかと思われる，而して fasilita-

ting fibreは前根より又 inhibitoryfibreは後根

より来ているのではないかと思われる．評論は次

回に述べる• c) conduction time m-n, n-mに

ても． a),b)に相応する結果を得た．而して n.m

conductionの場合にはその際の原因は n.m con-

ductionに存在する事は明かである． atrio-ven-

tricular conductionの結果が n._m conduction 

に妥当するものとすれば．． 虔

4)結論上記の成績が心臓と心臓神経(efferent)

の場合にも妥当するものならば，心臓と心臓神経

間興奮伝導は新研究用仮説の Emissiontheoryに

従うと見得ると思われる・心臓神経 (efferent)と

心臓筋肉間が両方向き興奮伝導をなすものとする

ならば．

4. 千葉康則•高木孝敬•松田昇房（京大第 1 生

理）

墓膀腕の運動性支配稗経について

1) 膀脱の収縮を目標とし各根に単ー開放惑応

電撃或は反復性惑応電流を与えることにより膀脱

の運動性支配根を定めた．その結果運動性繊維は

珊， K,X, }Jの各前根に含まれ，それ以外の前

根及び後根には含まれていない．＼冊前根から出た

線維は限界索を下行しX,}J脊髄神経を経て膀脱

神経に入な即ち交惑神経1、生である． x,笈はそ
のまま各脊髄神経に入る．即ち副交感神経1•生と考

えられる． K前根は作用弱く，交惑，副交惑を各

少数づつ含んでいる．

2) これらの根からは反対側の膀脱葉にも僅か

の運動性支配が行われている•

3)各根の単一刺戟に対し膀脱は相性収縮を以

て応じ，根の差による応答の相違を見出し難い・ ＇ 

但し数例に於て＼側前根刺戟により相I‘生収縮に引続

き筋緊張の増大するのが認められた．

4) 坐骨神経に二重刺戟を与えることにより，

膀脱の収縮を目標として膀脱運動神経の恢復曲線
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を求めた． 1msecの絶対不応期， 3msecの相対不

、 応期に続いて約 lOmsecに及ぶ過常期があり，
ついで次正常期を経て正常にもどる（夏期， 20~
25℃)． 

5) 膀脱神経の活動電位を検した結果，＼皿前根

刺戟では 90~5Ocm/seCの伝導速度のもの， X,

団の刺戟では主として 4.5-6.Sm/sec,少しでは

あるが 10-15m/secの伝導速度のものが得られ

たこれ等は夫々 C,B2恥の繊維に属すると考

えられる．

考察：上記の結果を従来の文献と比較すると，

支配根については Langleyand Orbeli (J. Phy 

siol. Vol. 41, 42) の結果が最も近い恥が遅動

性繊維を含むこと及びその恢復曲線に明瞭な過常

期を呈することは注目をひく．
禰•

5.吉井直三耶・橋野昇ー（阪大第2生理）

問代性痙攣の筋電図について

家兎の第2間代性痙攣を中心にして検べた結果

を報告する．第2間代性痙攣を必発させるには伸

展腹位に固定し， 60c/s交流 7~20Vの両側頭部

持続通電を行えばよいこの方法に従えば D.P. 

T.C. Rの各筋電図が順次現れるが，交流60c/sec

のリズムに一致した放電を示すD理は， P.T. C. 

Rの各筋霞図の中にも混入する．即ちP型中には

不規則に， T塑では後半部に， C 型では各 Burst

の後半部に混入する．然し R塑ではその成分の全

てがD型そのものである事が認められ，恥型の

12/secの規則的なリズムは通電中は現れないで，

通電停止後初めて現れるリズムである．以上の事

実から (1)C塑は単にT型の断続されたものでは

なく，小さな T型とでも云うべきものである・

(2) C型のBurstとR型のBurstは根本的な差異

がある． （3) C郡のリズムは刺戟頻度に支配され

ないがR郡のリズムは刺戟頻度に打負かされる・

C型発現中に通電を中止すると，（1)リズムが半

減する型，（2）各Burstが振幅及び放電時間を短縮
する型 (3)一旦消失して次第に恢復する型，（4）半

滅したリズムの各Burstの間に他のBurstが現れ

初めて元のリズムになる塑，（5)Ca,型のリズムが

急に CB型のリズムに移行する型，（6）不規則にな

る塑等がある．これらの複雑性は簡単には説明出

来ないけれども，所謂， reverberating circuitの

重層性配置や C“,Cpのリズムを生じる神経回路

の存在を暗示している様である．

C型発現は ponsを含めてそれ以上の部位が除

脳された場合は消失し， T型はその時浅然として

発現する． pons が残された場合は除脳硬直は現

れるけれども C型は発現する．以上の事実はpons

の高さ附近に第2間代性痙攣の発現機構が存在す

る事を示すものである．

6.須田 勇（神戸医大第2生理）・鬼頭京子（林

釦研究所）

異常脳波の実験生理学的研究

意識の問題と深い関連を持つ psychomotor 

epilepsyの特徴である鋸茜状波及び棘波の発現機

序を追究した．動物は猫，家兎を用い記録は日

本光電工業8素子イソク画装置により，零息電極

を鼻骨上に固定し，誘導電極としては尖端を残し

て絶縁した針を使用した．鋸担状波，棘波を発現

させるにはイソニコチン酸ヒドラチッド，アミノ

酸埴の皮質下核内注入及び微要な平流電流の通電

によった．

1．皮質の化学刺戟によって作用部位より始り

次第に拡り，夫々が完全に同期した棘波が現れる．

この場合，同一局所の棘波が経時的に方向を変え，

麻酔薬によりその部位に欠除する等の性質から，

神経機構に基くものであることが示唆される e

2.皮質下核と皮質とから同時誘遵を行って研

討した結果は次の如くであった．作用物質を静注

で与えた場合の棘波の方向は皮質と皮質下核で同

方向である．皮質下核の局所化学刺戟によって生

ずる棘波と皮質波は方向は原則的には逆転してい

る．例えば，視抹からの陰性高電圧棘波と同期し

て皮質全般から陽性棘波，即ち鋸歯状波が出現す

る．併し，視肱活動によって側頭，前頭等に限局

した鋸蛍状波が出現する場合もある．両者の相異

を来す条件は未だ判らない

3.化学刺戟によらず微弱な平流を皮質下に流

しても同じ成績が得られる．視林が陰極になるよ

うに通電すると視肱から高電圧棘波，皮質からは

その反転した鋸蛍状波が得られる電流強度があ

る．視肱を陽極にして皮質下に陰極を置くと皮質

波は抑制されることも認められる．

以上の実験事実から，棘波の成立は二元的であ

ること，皮質波は極めて濃厚に皮質下核の状態を

反映していることが考えられる．
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7. 河村洋二郎•本田光徳•長谷川昌子（阪大歯

生理）

唾液腺機能に関する研究（第1哉）

動物は内部環境を常に一定に保つべき食物摂取

行動を示す．即ち体に不定している物質を撰択的

に口より摂取したり，体液の平衡を乱す物質の摂

取を嫌う能力のあることは Richt~r 等の一連の研
究によって解明されて来た．一方唾液腺の内分泌

機能を問題としている多くの研究は，他の内分泌

臓器の場合と同じ様に，之の摘出により生ずる各

種の身体変化を認めている．

私達は此処で唾液腺に内分泌機能ありとせば当

然唾液腺摘出により，動物の飲料或いは栄養素の

摂取行動に変化が生じるものと考えた・此の生じ

た行動変化から，唾液腺の内分泌機構を考察する

手がかりが得られるならばと考え本実験を施行し

たのである•

両側三大唾液腺摘出によってラヅテの蕪糖水及

び水摂取行動は，著明な変化を来した．術後2.

3日間は全飲料の摂取は著明に抑制されるが，爾

後憩激なる摂取量の増加を来した．一過性水分摂

取抑制期を経て後は，蕪糖水の摂取量が多少の動

揺を示し乍らも著明に増加して行き，水の摂取量

は最初増加するも蕪糖水の摂取増加に伴，，て減少

して行き術前のレベルに戻った．此の関係を水分

及び糖分に分けると術後糖分摂取量は漸次増加の

傾向にあり，水分は術後15日間程著明に増加する

が，後一定のレベル迄減少する．然し此の時でも

術前より少し高いレベルにある．更に摂取行動を

記録した成績により動物が術前に比し悉かに頻回

水分を摂取することが判った．以上の様な長期継

続する行動の変化は唾液腺に只侵襲を加えただけ

の動物では生じなかった．

以上の成績より唾液腺摘出動物が異常に大量の

水分摂取行動を示すことが分った．更に糖摂取量

が次第に増加して行くことが判った．

動物の行動変化のみでは充分な考察を行う事は

危険であるが，唾液腺が糖質代謝や水分摂取量の

決定に何等かの佑きをしていることが暗示される

のである．

8.松本政雄（群馬大生理）

鉄と硝酸（こよる刺戟生理学模型“実験供覧”

9. 伊蕨真次・須知泰山•町田和子（名大生理）

抗利尿性ホルモンの分泌機轄について

成熟正常シロネズミ 14匹で測定した後葉 ADH

量は 542-882mU,平均 667mUであった．体重

100g当りの値は 300-442mU,平均 357mUであ

る．大量の NaClを経口投与した場合， 5劣NaCl

または20鈴ぶどう糖液を静脈内に注射した場合，

後葉 ADH 量は著明に減少する． 10鈴尿素の静

脈内注射では変化がみられないこれは尿素が

Osmoreceptorの細胞内に入るためと考えられな

また等張ぶどう糖液を体重の10％量腹腔内に注射

した場合にも ADH量に変動がないこの場合脱

水は塩分欠乏の形でおこり，血液滲透圧は上昇せ

ず，従って Osmoreceptorは刺戟されないからで

あろう．次に48時間の飲水禁断による脱水でも増

減がなかった．この際 ADHの分認は増加すると

考えられるが，かかる慢性の脱水では，それを補

充するに足るホルモソの産生があるためであろ

う．

ネズミにAcetylcholineを注射すると後葉 ADH

量が減少する．ウサギで迷走神経に求心性刺戟を

加えると血清 ADSが増加する．他方ネズミで頸

部電気刺戟または高張食塩水の静脈内注射による

水利尿の抑制がEpinephrineを注射しておくと軽

微となる．これらの実験結果は， Epinephrineが

ADHの分泌を抑制し，反対に副交感神経系の緊

張尤進状態に於て ADHの分泌が促進することを

暗示している•

寒冷季ネズミを高温に曝露すると後葉の ADH

量が少くなり，血中 ADSが増加する．温暖季寒

冷に曝露すると反対の現象がみられる．高温曝露

によって ADHの分泌がたかまることは，その際

生体が Vagotomicになることと照し合せて考え

るべきであろう．また高湿曝露による体液の変動

の原因は大部分 ADHの分泌増加によって説明せ

られる•

ネズミに Insulinを注射すると後葉の ADH量

が減じ，血清 ADSが増加する．すなわちInsulin

の投与によって後葉ホルモンの分泌が増加する・

膵臓の全刷出または Alloxan糖尿病の動物でも後

葉 !1-DH量が少いが，血清 ADSはふえていない

それ故この場合は後葉における ADHの産出が低

下したものと考えられる•この所見は糖尿病にお

ける多尿の原因の 1つとして後葉ADHの減少が・
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あることを示している．

10.櫻井昭光（金大生理）

安静峙と労働時の Donaggio友応値

Donaggio反応の実用価値を批判する目的を以

って，安静時及び労佑時の尿について Donaggio

反応標準法（中山改良法）を実施し，その成績を

検討批判した．

1)安静時のD反応値には相当個人差はある

が，同一人については略一定の水準を維持する・

成人男女及び小学児童について計測を行い，平均

値を求めると次の様になる•

成人男子 (100名） 3.4 

成人女子 (68名） 2.5 

学童男子 (10オ 50名） 2.1 

学童女子 (10オ 50名） 1.8 

単位体重当りのD反応値は，女子は男子の紹0.8

倍，学童は成人の約 1.2倍である．

研究室勤務程度の軽作業ではD反応値に影響し

な¥,‘・

高蛋白食（牛肉375g,鶏卵10個）摂取，利尿及

び入浴等はD反応値に殆ど影響しない

2)教室員及び学生13名が長距離 (21.5km)歩

行の際の平均D反応値は，時間と共に上昇するが

（最終区間 5.0)，休憩すれば直ちに出発前の値

(3.6)に戻る．

某織機製作工場の従業員につき下記戦種各10名

の作業時間中の D反応値の経過を調べた・一般に

強い筋作業を行うもの程D反応値は高いが，時間

的変動は少＜又一定の傾向を認め難い•

又各戦種50名宛の作業時間中の D反応を測定し

た．その平均値は鋳造工 5.9,．組立工 4.6,旋盤
工4.1,事務鎖 3.5となり，強い筋作業を行う戦種
ほど大きい貯水池堀り作業の土エ6名の平均値

は 5.6となり，鋳造工の値に匹敵する・これら重

労佑者は休息中に於ても作業時と大差のない高い

反応値を示す．この点は上記長拒離歩行実険の成

績と著しく異な即ち戦業的重筋労｛力者の D反志

値は高いが，休憩中でも吾々より蓬かに高いから

作業による増大しま軽微である• これに反し作業に

慣れない者は作業時にのみ高い値を示し，作業を

中止すれば直ちに安静時の低い値に戻る•

鐵布，撚糸女工についても測定を行ったが成人

女子の安静時の値に略等しい•

本研究により， D・反応値の経過より疲労を示す

ような変動は一般に認められず，むしろ筋作業の

強度と略平行する事を明かにした・

11.大柴 進・宇佐美駿ー・益子研三・浦上芳達・

波多間幸信（京都府立医大生理）

基磯代謝を支配する生理的条件に関する研究

（第 1報）

基礎代謝量 (B.M. と記す）は，性，年令が一

定ならば体表面積当りの値では略一定なりと一般

に考えられている．併し乍ら一方これは季節や食

物摂取量によって変ると主張する報告も少くない

ので，筆者等はここに基礎代謝変動の生理的要因

を明らかにせんとして本研究を企てた現在まで

に得られた成綬を要約すれば次の通りである．

1) 早朝空腹の絶対安静条件に於ても覚醒後の

時間の経過と共に代謝量は僅か乍ら上昇する．．睡

眠をとれば勿論下るが，徹宵すれば代謝量は下ら

ず，又逆に昼間でも睡］民をとらせると覚醒直後の

代謝量は早軌時と同様に最低値をとる．叉此等の

代謝量を四肢緊縛の状態で測定すると，代謝量は

若干低下し，且朝の覚醒後の代謝の上昇は見られ

ず，単に食事の影響 (S.D.A.）のみしか認められ

ぬ．従って此の様な臥床位の保持代謝の 1日の変

動は，覚醒後の精神緊張と S.D.A.とに起因する・

夕食後の•S.D.A. は14時間後の翌朝には全く認め

られない． B.M.の測定にはかかる精伸緊張や

S.D.A．の影響を避けておかねばならない

2) 寒冷なる環境下に於ては代謝量は尤進し又

高温環境下に長く滞在しても代謝量は上昇する・

この場合四肢を緊縛して筋緊張乃至は収縮による

代謝量を除外せし所，寒冷時の代謝の上昇は消失

し，暑熱時のそれは変化なかった・それ故に寒冷

一時の代謝の上昇は筋の緊張乃至は収縮（戦慄）の

為であり，暑熱時の代朔の上昇は鬱熱によって内

臓の代謝が上昇する為であろう．叉25~30℃の快

感気温下の B.M.に対しては，緊縛の影響は殆ん

どないから， B.M．しま主として中枢神経及び内臓の

代謝に起因するものと思われる．

3)夏と冬の二期について前夜より25~30℃の

快感気温下に宿泊せしめて B.M.を測定し，それ

につき比較するに，冬期の方が約 5~6劣夏期の

それより高い従って従来我国にて報告せられた

B.M. の季節変動i、ま単なる各季節の測定環境の影
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響でしまなく，生体の代謝機構が季節馴化を行った

結果であろう．

4) 1日の消贅エネルギーに伴った食餌量をと

． って養価に過不足なき状態に保ちつつ労佑叉は安

静の生活を行ってその B.M.に及ぼす影響を検討

したところ，エネルギー代謝量の高い生活を続け

る時には漸次 B.M.は上昇し，代謝量の低い生活

を行う時には低下する．

5)以上の 3)及び4)を要約すれば結局 B.M.~ま

日常のエネルギー代謝量に順応して変化する事で

ある．恐らく組織細胞の活動性そのものが日常の

活動の大小に順応して変ずる為であろう．

12.森川 昭（奈良医大生理）

Urethane低圧効果と体温

Urethaneの少量投与 (0.5g/kg) による低庄

(145mmHg)効果の機序を知る目的で，体温を2,

3の白鼠臓器について測定した．

1) 平圧下に於て Urethane を投与した場合

（室温12℃)

先ず動物固定（頸部，四肢を正常腹位に近く固

定）の体温に及ぼす影響を検討するに，体温は時

間と共に徐々に下降し， 2時間後には直腸湿，皮

膚湿に付き夫々平均 2.4℃,l.8°C の下降が見ら

れた．次に同一鼠について， urethaneを与えた場

合には，最初に軽度の先駆的下降を示した後に10

分後には元の体温に恢復し，夫々約 0.5℃上昇す

る．以後時間の経過と共に徐々に下降を続け， 2 

時間後には直腸温，皮膚温．に付き，夫々平均1.2℃,

1.0℃の体温下降が見られた・しかし固定のみに

よる体温下降と比較すれば， urethaneを投与した

方が体温下降は軽度であって，両者の差，即ち直

腸温，皮膚湿につき，夫々 1.2℃,0.8℃の体温上

昇を認めた．

2) Urethane投与時の低圧下体温について

一般に減圧開始と共に体温は著明な勾配を以て

下降し， 145mmHg滞当中に於ても更に下降を続

けるが，約2時間後（低圧耐性大なるもの）には

略平衡（直腸温25℃内外）に達し，この時復圧す

れば体温は2時間後に約80彩迄恢復する．尚，直

腸温が24℃以下になれば正常呼吸は認め得なくな

る．一般t司低圧耐性の大なる群では，体温下降の

小なる傾向を示す．この事実と平圧下に認められ

た urethaneの体温上昇作用とを併せ考えれば，

urethane 低圧効果の機序の1つしま，低圧下に不

可避的におこる，体温下降の防止にあると思われ

る．

13.笹川久吾・廣田猛夫（京大第2生理）

生活基本小体論補遺

生活体は形態の次元から分子原子電子に関す次

元までの高次多相系である・従って教室態勢は四

部に分ち純悴形態(1)，形態物理学(2)，小体解祈(3)',_

小体内反応(4)，としている・小体モデルを複合コ

ロイド次元に求める事が合理的である事は再三述

べて来たが，その理由の当為性について追補を加

えた後此等四部の相関を示し得る 3例について報

告補遺とする．此等を貰く科学的態度は次の 2点

に尽きる．即ち(1)研究対象の次元に適合した解祈

方法を取る．（2）広い包括性を持った理論的背景か

ら其等の相関を定義する．である．

補遺（1) 純悴形態学も(2)(3)より要求される観察

方法（電顕）等を厳選する．鍋島は電顕試料調整

四法の相関を研究中筋に於てホモゲーナイザー試

料と超薄切片試料の中間的標本を得た．此にも従

来本論発表当初より認められていた連珠状構造が

再確認出来，叉大腸菌にて超薄切片像と超音波法

試料との関連を見た・尚内外文献の一部も紹介し

た．

補遺（2) 広田は（2)(3)の次元は主原子価結合飽和

の条件下で取扱う事の正当である理由を述べ主と

して分子間距離力のみの実例としてペーパークロ

マトグラム系の理論を検討 Martinの二相分配理

論は誤りである事を指摘，痰媒，試料，濾紙の相

互間力によるとして理論を更新，更にそれを透電

恒数について整理した理論的予想と実験結果がよ

＜符号する事について報告した．

補遺（3) 小体内外の物質代謝の動態を捕える手

段として同位原素法の採用研究経過を示し，山根

による Liponucleoproteinモデルと考えられる細

胞内 DNA,RNAの p23のターンオーバーを経時

的，及び成体，幼若体について検討 ’47Hevesyと

同一結論に達し， ’51広田の核構造によく＇符合す

る事を報告した．但し方法は Davidson'50を検

討して用いている．

以上小体既念の当為性，次元の崚別，相互の広

包括性の理論的関連により，生活体の高次元性，

錯綜性に対処出来る事を示した．
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14. 山野俊雄・岩坪源洋・椋本功•石橋正守・

高階経昭（阪大第1生理）

酵素蛋白の活性中心と低分子化合物との相互作

用

酵素蛋白に於て作用捺，基質等が結合しここで

酵素反応が行われると考えられる罹位を active 

centerと呼び，これと低分子化合物との相互作用

を考察する． とりあげる酵素はグルタミヽノ酸脱水

酵素と D—アミノ酸々化酵素である．

グルタミヽノ酸脱水素酵素に対する DPNの結合

は強弱二種類存在し，この解離恒数は K=7.8x 

10--5 及び 3.6X 10-4 である． DPN飽和の極

限をとることによって，上述の二種類のDPN結合

部位に於ける turnover numberは等しいと考え

られる．

.D-アミノ酸々化酵素の場合は FAD—酵素蛋白

結合は K=2.7x10--1の強い結合1個である．

ニコチソ酸アミドは DPNに対して Ki=l.1x 

10-lの拮抗阻害を行う．酵素反応に対する pH

の影轡はactivityと Stability と2つに分けて考

えられるが activity の至適 pHは7.8であり，

Stabilityは 6.0-7.5で最も安定である．グルタミ

ン酸脱水酵素は上述の如くであるが，これに対し

D—アミノ酸々化菩素は pH 8.3に両者とも至適

を示す．

pH~activity曲線に於けるアルカリ性側の低下

は酵素蛋白の変性に基ずくものであり，酸性側の

低下は基質一酵素蛋白結合が弱くなる為である．

これに対し作用族一酵素蛋白結合は変化していな

し‘・

重金属ィオソが強く酵素作用を低下させること

から activecenter vこSHを有する事が推定され

るが， p-chlo:o mercuribenzoateが著しく阻害

作用を示す事によって確められた．この阻害は

Cysteine, glutathione, Bal等 i‘こよってよく恢復

される．叉作用族を酵素蛋白に結合させておくと

阻害は防止される． medium のイオン強度は

activityには影響しないが，酵素蛋白のstability

に著しい影響を与え，イオヽ／強度が大になるにつ

れ安定度は増加する． ， 

酵素蛋白の変性に於ける活性化エネルギーは

pHによって異り pH5.5では 15kcal, pH 8.5 

では 70kcalのニネルギーを要する． この事から

酸性側で蛋白の極く一郁分に変化がおこり，アル

カリ性側では広範囲にわたって変化がおこってい

ると考えられる．

以上述べた如く酵素蛋白は作用族，基質等を活

性化し，生体内反応を円滑に進めているが，逆に

作用緩基質等は酵素蛋白に結合する事により酵

素蛋白が種々な原因で変性することを防いでい

る．

15.松下宏・三木国典（和歌山医大生理）

大腸菌 PhargeTlの熱不活性化について

Bacteriophageの熱不活性化については既に，

Chang (1950), Pollard (1951), Adams (1949)等

の報告があるが，筆者等は， phage感染のmecha-

nism の研究に際して之らの問題を予備的に実験

しておく必要を感じて “TI’'を用いて37-40℃

に於ける phageの熱不活性化について実験を行

った．

方法は M-9培地で作ったものを Berkefeld氏

澗過器て汁欝過した titer約 6.0X 10刃叫の原液を

氷冷で 10--4i'こ稀釈して，予め 37~40℃に加温

しておいた試験液に更に 10~50倍稀釈となるよ

うに加えて，時間的に Samplingを行い，それに

ついて E.coli, Strain -Bを indicator-strainと

して， Plaque形成能を検べた． TIの然不活性化

は，すべて一次反応であった，試験液が Na塩溶

液のみの場合には，濃度の増加と共に phage不

活性化の速度恒数は小さくなり， 1～2Mで最も安

定となる．そしてそれにより濃度が昇れば再び不

安定になって来る．

2価陽イオンは，一般に該 phageの熱不活［生

化を抑制する作用が著明である事が認められた

が， 1価陽イオソの共存では，この抑制作用は反

って滅少する事が判った．つまり 1価， 2価陽イ

オソ間に見かけ上，拮抗l‘生がある事が想像される．

此等の熱不活性化は，膠質物質の存在によって

防禦される． Gelatin,アラビヤコ‘‘ム等で此の防禦

作用が認められた・

Phage熱不活性化に於て， brothをmediumと

する時と， 1価陽イオンのみ存在する場合とでは，

活性化 energyの差異から質的に異った mecha-、

nismによると思われる． Adamsの成績からの慨

算では，前者は100kcal,後者は20kcalである．

第3に，氷冷蒸瘤水で TIphage原液を急激

に稀釈すると，存在 phageの Plaque形成能が
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約1%以下に滅少し，次いで，これを食塩水に移

しかえると， plaque形成能が回復して来ると言う

結果を得た．此の回復現象は， 0°.Cより40℃の方

が速かに行われ， 0.15Mが最適である． brothゃ

pepton-glucose では此の現象は見られないこ

の mechanismについては，今後検討するつもり

である・
、ヽし
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第 14同H本瞥學會線會會貝募集

昭和30年4月京都市において第14同日本瞥學會線會が下記により開催されます

から御入會下さい．

なお宿舎，参観，遊覧等の準備の都合がありますからできるだけ早く御申込下さい．

昭和 29年 6月

第14同日本瞥昂會穂會會頭松 本 信 一
記

1. 綿會日程

第1日(4月1日）

午前（練會開會式）午後（総會特別語演）

第2日(4月2日）．
午前（各分科會）午後（各分科會特別講演）

第3日(4月3日）

午前（各分科會）午後（線會特別講演）（懇親會）

第4日(4月4日）

午前（各分科會）午後（線會特別講演）

第5日(4月5日）

午前（各分科會）午後（閉會式）

2. 穂會参加會費

A會員 600回（第14同日本警學會會誌配布）

B會員 300回（同上會誌配布なし）

入會御申込は本年7月1日から受付けますから

前記會費の何れかを氏名，住所，連絡先， 所謁分

科會名（主なもの 1つ）附記の上京都市（左京局置

内）京都大學瞥學部附蜀病院内第14同日本習學會

穂會事務所宛御送金下さい．

本會の振替貯金口座は京都3354番． 取引銀行は

仕友銀行京部支店（口座名第14同日本騒學會線會

準備委員會）です． 銀行経由御送金願うのが何か

と御便利ですから精々御利用下さい． 用紙は綿會

事務所にありますから入用枚敷御遥知下さいまし

たら早速お送り致します．

3. 會員特典・

(1) 會員徽章，演題総目録，第14同日本腎學會

會誌（但しA會員のみ）， 及び京都名所名物案内書

附呈．

(2) 京都國立博物館入場券（緊學闘係古美術展

開催中）贈呈．

(3) 國有鐵道で特別列車（急行）を編成し，これ

に乗車の場合は， 乗車賃割引，急行料不関，座附

確保， なお國鐵普通乗車の場合の割引を交渉中．

(4) 京都市電，市バス優待乗車幹旋（交渉中）．

(5) 懇親會，参観，及び遊覧参加資格，宿合並

びに映霰， 展示會入場券贈呈．なお，懇親會，参

観，宿合， 遊覧についての詳細は入會御申込後直

ちに御通知致します．

(6)穂會特別講演優先入場描

4. 穂會特別講演及びシンポジウム

内外人講師による各種演題 27題（下記の通り）

継會特別購涼演題

瀕測の病理 内村肱之氏

視覺の生理 本川弘ー氏
紳鰹路の解剖 ・ 平澤興氏

我國における再生不良性詮血 河北靖夫氏

最近の血液凝固論と各凝血因子 加籐勝治氏
日本における心臓外科の歴史 小澤凱夫氏

先天性心臓疾患の外科 木本誠二氏

後天性心臓疾患の外科治療 榊原仔氏
喘息の本態及び治療 辻寛治氏
アレルギー反應の病理 鈴江懐氏

抗アレルギー痛 三澤敬義氏

恙歳病の疫座 佐々昂氏

電子顕微鏡による細菌性ウイールス増殖の研究
東 昇氏

2, 3の向肺性及びその他のウイールス性
疾患の診断と豫防 操坦道氏

2, 3の向紳統性及びその他のウイ-)レス
性疾息の診断と豫防 北岡正見氏

ステロイドホルモソ代謝障碍の病理と疾病
森茂樹氏

唾液腺内分泌の生化昂 緒方知三郎氏，伊膝四十二氏

ビクミンと肝臓 井上碩氏

抗生物質 佐々貫之氏
雖物静注によるシヨックの褻現機序に
ついて 翼崎健夫氏

ジギクリス蒲とその應用 美甘義夫氏

日本人の榮養（シンボジウム）

1． 日本人の榮養の現況
國民榮養調査成績 大嬌敏雄氏

稜育期榮養 詫廟武人氏，近膝正二氏

2. わが國に於ける最近の食糧事情 尾埼準ー氏
3. 条應括（日本人の榮養の現況と将来）座 長

肺結核の内科的療法 熊谷岱蔽氏

肺結核の外科的療法 宵柳安誠氏

癌の化愚療法 杉浦兼松氏

癌の放射線療法 中泉正饒氏

前癌朕態 久留勝氏

以上（順序不同）

外に外國昂者の講演豫定
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5. 5イゾアミル ェチル バルビツ .....Jレ酸：ナトりウム 水に容易に溶解する

前麻酔，基礎麻酔、誘導麻酔には麻酔量の節約、息者の術前の不安を除去
痛覚城の引 tげ、反射刺戦性・1減少、麻酔の円滑な導入、術中の興奮疲生の
防止、麻酔剤の副作用の緩和術後の疼痛の除去に優れた効果を発現します
吸入麻酔、膝推麻酔前に投与すればl~2時間の手術施行上栖めて好都合です
息者の容態、症候、年令、神経系の欣態等の個人的反応によつて決定されま
す 通常薬効の鋲敏性を必要とする場合は静詠内に、持院効果を望む場合、
或いは不安，興奮、拒絶症状が強く 静詠注射が困難なときは筋肉内注射が
適嘗です
＊基礎，誘導麻酔にはo.3-0. 8g静注＊手術前後の不安・苦痛除去にはo.5g

0.25g（汗射用蒸溜7k
2.5cc添付）各5菅入
■, "’ ■ ,．．l•い■ 99 9 ■•●-

0．ぅg （注射用蒸溜水
5.()cヽ添付） 各5管入”三チ心”ーが
京都市中京固モ生下溝町38 日本新薬株式会社 札幌・東京・大阪・富山
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種 ペ シ

＝ 
＂ソ

シ リ珈） 
ン製 剤）

東京都中央区日本橋本町2-7 萬有製薬株式会屈 大阪•岡崎・札醗•福岡




