
62

（東女医大誌 第33巻 第10号頁502－519 昭和38年10月）

カブトガニ個眼の活動電位に対する

第4級アンモニウム・イオン

ならびにリチウム・イオンの影響

序  論

東京女子医科大学生理学教室（主任 菊地鑛二教授）

内 藤
ナイ   トウ

真 7．

（受付  昭和38年8月31日）

 多くの興奮性組織では，その興奮二一活動電位

の発生一を保持するために，外液中にNa＋が不

可欠であると考えられている．これに関して特に

．筋：，神経について多くの研究が報告されている．

 1902年Overtonは蛙の筋を用い，その興奮性

の維持には，外液中にNa＋が必要なこと，およ

びNa＋以外の陽イオンではしi＋がNa＋と同

様な働きを持つことを報告した．

 その後微小電極法の発達に伴い，ヤリイカの巨

大神経線維（Webb＆Young，194045）；Hodgkin

＆Katz，194918）），コウイカの巨大神経線維（Ke－

ynes，195123）），カニの神経線維（Katz，194722）），

両棲類の有髄神経線維（Kato，193621）；Erlanger

＆ Blair， 19385） ； Lorente de N6， 194733） ； Feng

＆Liu，19498）；Huxley＆Stampfli，19S119）），哺

乳類のプルキニェ線維（Draper＆Weidmann，

19514）），等で活動電位発生には外液中にNa＋が

不可欠であることが判明した．

 Li＋に関しては，蛙の筋肉（Overton，190230）），

およびヤリイカの巨大神経線維で外液中のNa＋

をLi＋に置換しても興奮性が維持されることが

示された（Hodgkin＆Katz，1949ユ8））．これに反

して，蛙の神経ではしi＋はその興奮性を失わせる

といわれる（Gallego＆Lorente de N6，1947u））．

 一・：方，Fatt＆Katz（19516））によれば，甲殻

類の筋は，外液中にNa＋がなくとも塩化コリ

ン，tetraethylammonium chloride（TEA）， te－

trabuthylammonium chloride（TBA）が存在す

ると，その興奮性が保持されるのみならず，発生

する活動電位の大きさも，持続時間も共に増大す

ることを見出した．また甲殻類の神経三線（Burke

＆Katz，19531））では， Na＋の存在において，

TEAによる活動電位の下降期の延長がみられる

だけであるが，蛙の神経のEt線維32）では（Lor－

ente de N6，194933）ある種の第4級：アンモニウ

ム・イオンがNa＋の代りをすることがわかっ

た．なお哺乳類の平滑節でも塩化コリンはNa＋

の代りをするという報告がある（Burnstock＆
Straub， 19582））．

 その他では，guanidiniumイオンが蛙の神経

のA線維で（Larramendi＆Lorente de N6，

19S63z）），またhydraziniumイオンが蛙の筋維線

で （Koketsu＆Nishi，195930）） それぞれNa＋

と同等な働きをすることが報告されている．

 以上のごとく各種動物の活動電位の発生にNa＋

が必要であるが，それは体内にないある種のイオ

ンによってNa＋の作用を代行できる．しかし各

興奮性組織によって相異があることがわかる．

 著者の教室では，以前からガブトカニの個眼か

Keiichi NAITO （Department of Physiology， Tokyo Women’s Medical College）： Effects of quaternary
ammonium and lithium ions upon the action potentials recorded from the ommatidia of the

horseshoe crab．
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ら得られる緩電位（Ommatidial action potential，

〈）APと略す）の性質を検：饗している．これは神

経や筋と異り，光刺激によってのみ出現し，大き

さが光刺激強度に応じall－or－none lawに従わな

い． しかも非伝導性の反応である点が特徴であ

る．すでにOAPの発生には，外液中にNa＋が

必要であるとの結論を得ている（Kikuchi， Naito

＆ Tanaka， 1962t27））．

 本実験の目的は外液中のイオンと興奮性と．の関

係を通じて，OAPの発生にあずかる形質膜の性質

と，他の興奮性組織のそれとの異同を検討する研

究の一環として，主としてtetraethylammonium

イオンとLi＋のOAPに対する影響を検索する

ことである．

         実験方法

 実験に用いたset－11pは第1図のごとくである．切出

した日本産カブトガニ（Tachypleus tridentatus）の複
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        第1図．実験装置

 注：E微小電極，MA主増巾器， R遅延回路．1不
 関電極，0オッシログラフ，Sスイッチ， Li光源，

 Pポテソシオ八一ター，Shシャッター，：Lレンズ，

 ：PA 前置増巾器， SPスピーカー．

眼中の一コの個眼に微小電極を刺入し，光照射の際に得

られる細胞内の電位を増点した後ブラウン管オッシログ

ラ：7で観察記録した．

 1．実験材料： カブトガニの眼を甲殻の一部ととも

に切取り，剃刃で眼を横即すると，夕卜側から内側へ透明

な角膜，褐色嚢状の個眼，視紳纏叢が3層に配列してい

るのが見られる，これをカブトガニ用リンゲル（Kikuch

＆T4naka，195728））を満したプラスチック製小箱中に

金属製の保持器で固定して実験に供した．日本産カブト

ガニの側眼もアメリカ産のカブトガニ （Limulus poly－

peemus）14）のものと基本構造は同じで，一コの個眼は，

みかんの房状に配列した約8～15個のretinula ce11

と，その房の中心部にある1～2個のeccentric ce11と

で構成されている（lhnuma， Hokura， Tachi＆Kiku．

chi，東京女子医大学会第29回総会獲表．196320））．この中

のある1コの細胞に微小電極を刺入することになる．

 2．外液： 各種イオンのOA：Pに饗する影響を調べ

るため，以下のリンゲル液に標本を浸して実験を行なっ

た．

 まず正常リンゲルとして用いたのはKikuchi＆Tana

ka（1957）28）が獲表したカブトガニ用リンゲルで，その

組威はNaCl，420 mM；KCI，10 mM；CaC12，10 mM；

MgCI2，25 mM．；NaHCO3，2mM である。試験液と

しては，カブトガニ用リンゲル中のNaClのみを等張

塩化コリン（500mM）と置換したもの，同様に等張

LiCI（430 mM）， TEAB（500 mM）， TEA（500 mM）でそ

れぞれ置換したもの，4種を用いた．（便宜上今これら

をコリン・リンゲル，Li・リンゲル， TEAB。リン

ゲル，TEA・リンゲルと呼ぶことにする）t

 NaCIと代置したこれら塩類の濃度は， International

critical tableなどから計算して得られたものである．

 実験中標本の夕卜液を他種リンゲルに換える場合は，電

極は細胞に刺入したまま，外液を一隅から静かに吸引し

去り，他種リンゲルを静かに満たすようにした．ただ

し，この時組織間に付着している液まで完全に除くこと

はできない。もちろん時間と共に新しい液によって薄め

られてはゆくが，1回の溶液置換では約5～10％の液が

残留するので，必要に応じて外液の置換を繰り返した．

 3．電極：

 A） 3MKC1電極．通常細胞外からのし｛＋の効果や

TEA， TEABの効果を知るためには3MKCI溶液
を満たした硝子電極を用いた．3M K：C1中での50 cps

の交流に濁する電気抵抗20～40MΩのものを選んで使

用した．先端の直径は調べなかったが0．5μ以下と推定

される．なお電極抵抗は実験終了後にも測定し，良い結

果の得られた実験では一般に電極抵抗の攣化の少ないこ

とから，実験に際して電極の先端が，詰まったり，折れ

たりすることが少ないと考えられる．

 B） TEABを満した電極． TEA＋を細胞内に注

入するには，1MのTEAB溶液を満たした電極を用い
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た．TEA， TEAB電極を作るには，多量のTEA，

．あるいはTEABを必要とするが，特にTEAは高価で

かつ入手が困難なためにTEABの合成を行ない使用す

ることにした．

 TEABの合威．等モルの水酸化カリウムで脱永した

triethylamineとethylbromideとを，無水炭酸カリウ

ムで脱水したアセトン中に混和し，30℃付近で2昼夜放

置する．アセトンを吸引濾過し去り，無永四一で脱水し

たエーテルで洗干すると白色粉末が得られる．これを褐

色デシケ一理ー中に乾燥保存する．この物質は265～2

67℃で分解する．市販のTEABの分解点より1～2。C

高いが，同一物質と認めることができる．

 合成TEABのbioassay．分解点の測定結果からi］ E

ABが合成されたものと認定できるが，さらに同定を確

めるため，TEA：Bをカブトガニリンゲル中に溶解し，

個眼の細胞内から誘導される後記の2種の活動電位にyt

する効果を調べた．その結果市販のTEAB，あるいは

TEAと同一の効果を顕わすことを確めた．

 1M TEAB電極の作製． TEAB 溶液は98℃で

加熱しても20時間以上pHの攣化がないと記されている

（Stechner 196037＞）．しかし，市販のものおよび合成品は

煮沸（約102℃）すると次第にpHが減少することから，

分解する可能性が考えられるので，ガラス電極中にT：E

ABを満たすには，低温減圧下て行なうことにした．す

なわち，室温（冬期であったので約10℃以下）中で約20

分間10mm｝セ以下に減圧することによって満した．なおT

EAB電極は30MΩ～80MΩのものを使ったが，良い結

果の得られたのは大部分60MΩ以上のものであった．

電極の使用前保存は30℃の贈卵網地に入れた．これによ

り結晶の折出を防ぐことができた．

 細胞内tetraethylammoniumイオン注入．一般に！ト

さな細胞内にイオンを注入する場合は，注入しようとす

るイオンと同一の極性を有する直流電圧を高抵抗を通し

て電極から流す方法，すなわち電気泳動法によってい

る．本実験の初期においては，TEAB電極を通して外

向き通電（微小電極を不關電極に回し陽にする）を行な

ったが，通電を行なわなくても著明な活動電位の攣化を

認めたことから，以後通電を中止し，もつばらTEAB

の細胞内への拡散による効果のみをみることにした．

 4．電位誘導および記録装置：細胞内の電位は，前置

増巾器（真空管12AU 7を特殊条件で用い， grid curre－

ntを測定し，これが10’12A以下のものを選んで使用し

た），補償回路（Tomita，195742））を経て主増巾器（直

流差動増瓦器）に導き増置した後，ブラウン管オッシロ

グラフで観察記録した．また主増巾器出力の一部を，音

声用増雌器を通してスピー一一・カー．に導き，実験中モニター

として用いた．

 5．光刺激装置＝ 刺激には一定の強さと，一定の照

射時間とを持つた光を用いた．この時いわゆる，順応効

果を考慮して，刺激の時間間隔を一定にした（特にこと

わっていない場合以外すべて1分）（Kikuchi＆Taza－

wa，196029））．刺激頂の光源は，暗箱に入った白色光電

球で，暗箱の一側にあけた細孔から出た光をスリットと

電球との中間に凸レンズを適当におき，電球のブイラメ

ント像をスリット上に結ばせるようにした．刺激光はス

リットに接癒したマグネチックシャッターで闘績した．

シャッターの作動は，遅延回路によってブラウン管の掃

引と同期せしめた．シャッターを通過した光は，凸レン

ズで集光して，角膜を通して個眼を照射するようにした．

 6．細胞内直流通電： 膜電位を攣えるための直流通

電電流は，第1図のごとく，ポテンシオメーターを用い．

200MΩの高抵抗を介して誘導電極に与えた．本実験で

用いられた遇電電流は，10’9Aのオーダーであった．こ

の場合，通電により膜抵抗や電極抵抗の値が攣化すると

しても，それによって生ずる通電電流量の誤差は，通電

電流が充分小さいことと，抵抗の攣化分に比し充分大き

い20eMΩの抵抗を入れてあることにより，ほぼ無視で

きると考えられる．したがって通電電流は印加電圧に比

例し，時間的にはほぼ一定であると考えた．

 なお実験は，室温15～20℃で行なった．

          結  果

 細胞内誘導によってカブトガニ個眼から得られ

る電位変化は．2種類ある．

 その一つは，ゆるやかな一一・ua性の脱分極でom－

matidial action potentia1（OAP）と名づけられ

ているものである（Hartline， wagner＆Mac
Nichol lgs2i4））．

 これは光刺激によってのみ得られ，通常その脱

分極の大きさは，刺激光の強度の対数に此例し，

その持続時間は照射時間に比例し，照射間隔など

に影響される（Kikuchi＆Tazawa，196029））．

 菊地らは29），電位変化の形からOAPを3部に

分けている．すなわち，‘dynamic phase’一光

刺激を与えて最：初に現われる急激な大きい脱分極

相，‘static phase，一‘dynamic phase’に続く

‘dynamic phase’に比べ大きさが小さく，ほぼ

一定の脱分極楓。貿一effect一光刺激を切ったあと
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にみられる次第に復分極して艀止電位へ戻るまで

の相，である．

 他の一一つは，OAPに重畳し，あるいはまた光

刺激を与えないどきにも自発性に現れるところの

スパイク放電である（老察参照）．

 富田ら （Tomita，195634）：．Tomita et a1．，

196036）：1く：ikuchi， et al．， 196227）： Fuortes，

19589），1959ユ。））によれば，前者は個眼内の電極

が刺入された細胞の形質膜の活動に由来する電

位変化であり，後者は電極刺入による障害，脱分

極または，OAPにより視神経終末に誘発される

神経衝撃をelectrotonicに誘導しているものと考

えられている．したがって，この実験においては

これら2種の電位のそれぞれにについて各被験イ

オンの効果を観察しな．

 実験では外液中のNa＋を被験イオンと替える

前にまずNaナをコリンイオンと置換，し，ついで

被験イオンに置換した．興奮性組織に対するコリ

ンイオンの性質は，すでに知られているところで

ある．カブトガニの裏合も，他の多くの興奮性組

織の場合と同様，外液中のNa＋をコリンイオン

と置換すると，静止電位は．殆ど変化しないが，O

APの大きさは，可逆的に時とともに減少する

（K：ikuchi， Naito＆Tanaka，196227））．すなわ

ち，コリンイオンはOAPの発生にはNa＋の代用

となりえないが，あるイオンの活動電位に対する

効果を調べるには適している．コリンは本実験の

細胞の機能に対しては，比較的inertなイオンで

あるといえる（考察参照，Fatt＆Katz，19537））．

 このような理由から今，Na＋一コリンイオンー

被験イオンの順に外液を変えるとすれば，もし多

少とも被験イオンがOA：Pの発生に関与しうると

きは，コリンイオンで小さくなったOAPは，被

験イオンで幾分増大するはずである．

 Itetraethylammoniumイオンの活動電位に

対する効果＝

 活動電位に対するtetraethylammoniumイオ

ンの効果を調べるために，外液中のNaC1を等張

TEAで置換したが，田EAの他に［1］：EA：Bをも

侮記した．TEA：Bを使用した理由は，、前にのべ

たようにMEAよりずっと入手し易く，合成も容

易なことと．，．CIT乏Br『とは0△Pに与・える影

響についてはガ』差のないことをすでに他の実験で

確めてあるので（菊地，196224）），もし同ヅ変化が

両者でおこったとすればCIT，、 BrNはinertであ

るから共通イオンであるtetraethylammonium

イオンによると推論できるか．らである．

、a）OAPに与える効果1－1

 i）・TEA 第2図は，・外液中のNaC1をTE

Aと置換した場合の活動電位の変化を示す記録の

1例である．．

 図2中のaは正常リンゲル中における，カブト

ガニ複眼0）光照射により発生する活動電位であ

1る．

  第2図．［1］：EAのOA：Pに対する効果＝

 a；正常リンゲル中でのOA：P， b；コリン・リソ
 ゲルにかえ24分後のOA．：P． c，d；TEAリンゲル

 にかえ4，20分後のOAP． e・f・9；再び正常リソゲ

 ルにかえ6，20，30分後のOA．P．h；再び正：常コリ

 ンリソゲルにかえ6分後のOAP．1；再び正常リン
 ゲルにかえ8分後のOAP，時標0．1秒． Pipは光

 照射の開始および終了を示す．

前述のごとく，視細胞に光照射を与えると，ゆ

るやか忙分極する活動電位（OAP）と，それに

重畳するス『バイク：放電とがみられる．

 第2図bは，外液の正常リンゲルをコリツ●
リンゲルにふえて，24分後の記録である．bでは

‘dynamlc phase ’の大きさがやや減少している．

‘：static phase’の大きさも明瞭に減少し，．』静止時

の膜電位より過分極の状態を示した．∫同時に自発

生放電は消失し，OAPに重畳するスパイクも著明
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に減少している．続いて外液（コリシ・ウンゲル）

を．田EA‘・リンゲルと置換すると（第2図C），0

．APの大きさはやや増大し，‘dynamic phase 1の

大きさはほとんど正常リンゲル中における価まで

に回復したが，‘static phase’の大きさは完全に

回復していない．OA：Pに重畳して発現したスパ

イクは，正常リ「ンゲル中のもの（第2丁目）に比

し，大きさの増大，持続時間の延長がみられる．

Cから16分後の記録（第2図d）では，OAP，

スパイグともCと殆ど変化がない．外液を再び正

常リンゲルに変えると（第2図e），OAPの著明

な増大ぶ見られ，その大きさは正常リンゲルの揚

合の約2倍に達した．OA：Pに重旧するスパイク

は持続時間の薯明な延長がみられる．光照射後に

あらわれたスパイクは，延長が一層著明である．

第2図fは，eから16分後の記録である．延長し

たスパイクに連続してOAPが発生したため， O

APの上昇期が明瞭でない． OAIPに重畳したス

パイクはeに比し，更に延長している．fから10

：分泌（第2図9）には，OAPの‘dynamic phase’

の大きさは，eの場合よりさらに増大し，正常

（第2図a）の約2～3倍に及んだ．

 TEA・リンゲルー正常リンゲルに．よって生じ

たOAPならびにスパイクの変化を再度確める

意味で，外液を再びコリン・リンゲルに変えた

（第2図h）．「OAPの大きさもスパイクの持続時

間も減少した．外液を正常リンゲルに変えると，

OA：Pは増大し，スパイクは延長した（第2図i）．

 ii）TEAB  同様な実験を［［EABについ

て行なった（第3図）．第3図aは正常リンゲル中

でのカブトガニ個眼の光照射による活動電位であ

る．b，cは外液をコリン・リンゲルに変えて，そ

れぞれ20分ならびに30分後の記録である．これを

外液をTEAB・リンゲルに変えると（第3図d，e）

OAPの大きさは変らないが， eで， OAPの下

降期の延長がみられる．外液を正常リンゲルに変

えると（第3図f，g）， OAPの増大と下降期の延

長がみられ，9ではこの変化がさらに顕著とな

る．再びコリン・リンゲルに変えると，OAPは

小さくなる（第3図h）．これを正常リンゲルにか

  第3図，佃EA．：BのOAPに対する効果＝
a；正常リンゲル中でのOA．P． b，c；コリン・リン

ゲルにかえ20，30分後のOAP． d，e；MEA：B・

リンゲルにかえ4，31分後のOAP． f．9；再び正

常リンゲルにかえ3，7分後．h；再びコリン・リ
ンゲルにかえ6分後． 1，j；再び正常リンゲルにか

え1，10分後のOAP．竜脳0．1秒．

％
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  第4図．田EA：BのOAPに対する効果：
C．Rはコリン・リンゲル， T．R。はMEABリンゲ
ル，N．R．は正常リンゲル，対照のOAPの高さを
1GO％とした．

えるとOAPの大きさならびにスパイクの数と大

きさが次第に増してくる（第3図i，」）．

 第2図および第3図第4図から，OAPは，コ
リン・リンゲル中では高さが減少する．第4級ア
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ンモニウムイオンとして用いたTEAおよび田E

A：B中で．は，封照に比し高さの増大はみられな．

い．しかし一度TEA．およびTEA：B・リンゲル

中に浸した標本は，第2回目の正常リンゲル中で

．初めの正常リンゲル中の反応より増大しているこ

とがみられた．T：EABの場合は，正常の大きさ

までは回復しなかったが，写れについては後で守

れる（考察参照）．

 他の実験で，Cl一とBr一とのOAP発生に対

する効果は殆ど差がないという結果を得ているの

で（菊地，196224）），このことを考慮すると，上

：述の事実からtetraethylammoniumイオンが，

Na＋の存在において， OAPを発生する形質膜活

動時に特別な加重効果を与えると考えられる．

 b）スパイクに与えるi効果

 i）田EA 第5図は， T：EAのスパイクに

第5図．田EAのスパイク電位に対する効果と
   ．矩形波状電位の発生＝

a；正常リンゲル中でのスパイク．ついでコリン。

リンゲルにかえ，さらにb，c，d，e；［日EAリンゲル

にかえ2，4，15，19分後のスパイク電位．f，9，h；

再び正常リンゲルにかえ5，7，32分後．i；コリ
ン・リンゲルにかえ1分後．j，k，1；再び正常リンゲ

ルにかえ，直：後，3，8分後．時標は0．1秒．

対する効果を示す．この記録は第2図に示したも

のと同一標本から得たものである．第5図aは正

常リンゲル中における自発性放電で，この持続時

間は約20msecであった．外液をコリン・リンゲ

ルにかえると，自発性放電は消失した．第5図b．c．

d．eは，コリン。リンゲルをTEA・リンゲルに

かえてから経時的にとった記録である．スパイク

の持続時間は次第に延長し，eでは100msec以

上に達し，またその高さもaに此し約1．5倍に増

大している．外液を正常リンゲルに変えると．ス

パイクはより延長し，約2001nsec（h）にも達し，

．その波型は短形波状になり明瞭なpositive Phase

（undershoot，またはafter－hyperpolarization）

を伴っているのがみられる．この短形波状電位の

大きさや持続時間はある条件ではヤリイカの巨大

神経線維41）同様一定の形に達することがわかった

（第5図f，9，h）。コリン・リンゲルに変えると，ス

パイクは再び消失した．これを正常リンゲルにも

どすと，スパイクが出現する（第5図j．k．1）． jで

の波型はbのそれに酷似している．kでは，持続

時間の短い自発放電と，長いものとの混在がみら

れる．1では，．持続時間の長い山形波状電位がみ

られ，大きさ，持続時間がhにおける短形波形状

電位とほぼ等しい一定した電位となった．

 既にスパイクもまたOAPと同様，その発生に

Na＋が関与しているだろうということが報告さ

れている（Kikuchi et al．；196227））．第5図に示

した実験ではコリン・リンゲル中で自発性放電は

消失し（a，b間での自発性放電の消失記録がある
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第6図．MEAのスパイク電位に対する効果と，
   矩形波状電位の発生：
a；正常リンゲル中でのスパイク。ついでコリン・

リンゲルにかえ，さらにb，c，d；MEAリンゲルに

かえ，直後，8，9分後の記録．e，f；再び正常リ

ンゲルに．かえ4，14分後．9；再びコリン・リンゲ

ルにかえ5分後．h；再び正常リンゲルにかえ10分
後．時標0。02秒，
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が図中より省いた），［V：EA・リンゲル中で発現し

ている （b－e）．コリン・リンゲルからTEA・リ

ンゲルに置換して生じたスパイクの増大ならびに

延長は，iにおけるスパイクの消失および他の同

様の実験から，残存するわずかのNa＋TEAイ

オンとの共同作用によって起つたものであろうと

思われる．OA：Pの二合と同様に，並EAはスパ

イクの加重的増大と延長をもたらす．甲殻類の筋

について，Fatt＆Katz（19537）） が，【P E Aの

みによって同様な効果を認めているが，カブトガ

ニの視細胞の場合は，活動電位に前記の変化がお

きるためには，田EAのほかにNa＋が不可欠で

あることが推定される．

 第6図は，第5図と同一の記録で，より早い掃

引で記録したもので，波形の変化，および持続時

間の延長がより明らかである．第6図aは正常リン

ゲル中でのスパイク放電の記録である．この後，

外液をコリン・リンゲルにかえてスパイクの消失

をみた．さらに外液をTEA・リンゲルにかえ，

経時的に記録した（第6図b・c・d）．スパイクの頂

部が，cでは2峰， dでは3峰に分れている．再

び正常リンゲルに戻すと（第6図e．f），持続時間

は甚しく延長し，波動が重畳している．コリン・

リンゲルにかえると（第6図9），bと同様な波形

が得られ，さらにこれを正常リンゲルにかえると

（第6図h），fと同様な波形が得られた．

 Tasaki＆Hagiwara（195741）） によれば，ヤ

リイカの巨大神経線維にTEAを作用させると，

やはり次第に伝導性のスパイクの延長がみられる

が，最：終的にはある明瞭なpositive phaseをも

ち一定持続時間をもつた活動電位に到達すると述

べているが，第6図にみられるスパイク頂部の波

動は観察されていない．本実験の電位変化は，む

しろ甲殻類の筋に［1］：EAを作用させた場合の活動

電位（Fatt＆Katz，19537）） と類似している．

 ii）TEAB  第7図に示した［1］：EABによ

るスパイクの変化は，第3図の記録と同一実験中

得たものである．

 正常リンゲル中で出現したスパイク（第7図a）

は，外液をコリン・リンゲルにかえると消失する

        自画iii画

目圏團回
圏圏團飛

島7図．TEABのスパイク電位に対する効果と
   矩形波状電位の発生：
a；正常リンゲル中でのスパイク電位．b；コリン・

リンゲルにかえ2ユ分後．c；ついでTEA：Bリンゲ
ルにかえ32分後．d，e，f；再び正常リンゲルにかえ

2，4，12分後．9；再び正常リンゲルにかえ5分後．

h，i，j；再び正常リンゲルにかえ直後，2，6分後． i

でスパイぞ電位と矩形波放電との共存があること
と，陽性後電位の存在，スパイクとの大きな相違
と・に注意．時標0．1秒．

が（第7図b），さらに外液を田EA：B・リンゲル

と置換してもスパイクは現われない（第7c）．つ

いで，外液を正常リンゲルにかえると，持続時間

の長い，翌翌波的な電位変化がみられる（第7図

d，e，f）． eでは持続時間はさらに延長し，短形波放

電の立ち上りにスパイク様の電位変化が重三して

いるのがみられる．fではさらに延長し，立ち上り

のスパイクがさらに明瞭に認められる．ここで注

目すべきは，d，e，fと時間を追って，矩形波状電位

の大きさ，持続時間が増すにつれて，undershoot

の大きさが次第に増してゆくことである．fでは，

矩形波状電位の変化も，それに続くundershoot

も一定値に達し，これ以上の変化がみられなかっ

た．この時，undershootは約10mVに達し，炬
形波電位の大きさも，正常の値の数倍におよんだ■．

外液をコリン・リンゲル．Vこかえるとスパイクは再

び消失した（第7図g）．これを正常リンゲルにか

えるとまたスパイクが現われた（第7図h，i，」）．し
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第8図．TEABのスパイク電位に対する効果と
   矩形波状電位の発生＝
a；正常リンゲル中でのスパイク電位，b；コリン・

リンゲルにかえ30分後．c，d，e；TEABリンゲル
にかえ1，4，6分後．f，9；再び正常リンゲルに
かえ7，30分後．d’， e’はそれぞれd，eとほぼ同

時の電位変動を早い掃引で記録したもの．9におけ

るPlateau上のoscillationに注意．目標0．1
秒．

かしながら，一度TEA：Bで処置したあとのスパ

イクは，高さも増大し，持続時間も延長してい

る．iでは，第5図kと同様にスパイクと矩形波

状電位との混在がみられる．

 第8図も，第7図と同様な実験で別の標本から

得られた記録である．TEABの作用でスパイク

の増大と延長がみられるが，Na＋が存在するとス

パイクの変化がきわだって著明になることがみら

．れる．

 以上の事実から｛PEAならびにTEA：Bによる

スパイクの変化は，C1一， BrLによるものではな

く，：第4級アンモニウム．・イオンであるtetraet一

：hylammoniumイオンの効果であると推定され
．る．

 C）田EAならびにTEABによって生ずる変
‘／it，特に矩形波状電位の二，三の性質

CONTROL

IN NORMAL IN TEA I N NORMAL
RINGER RINGER RINGER

一・^璽
「…團
一・・・ 履｣i即詠四
＋ガ・。璽哩困廻
・…囲麗里．躍
＋…璽囚哩圏圏逐
一團皿團璽

 第9図．田EAを作用さ．せた後のOAPに対する
    直流通電効果：
 向って左列は益常リンゲル中での通電記録．負電

 圧は過分極方向の通電， 正電圧は脱分極方向の通

 電． 中央列は正常リンゲル中に田EA溶液滴下後
 の記録． 向って二二・は外液を正常リンゲルにかえ

 て同様な実験を行った記録．時標0ユ秒．

 i）tetraethylammoniumイオンを作用させ

た後のOAPに対する通電効果．  この実験で

は，外液は常に正常リンゲルでTEAの効果をみ

るためには，これにT：EA溶液を滴下した．

 TEA溶液の濃度は500mMの割合で，カブ
トガニ用リンゲルで溶解してあり，滴下により，

外液中の他のイオンの濃度が薄まらないようにし

た．滴下量は．最終濃度を計算すると約45mMで

あった．

 実験結果を第9図に示した． 第9図左の列

は，正常リンゲル中でTEA：B溶液滴下前に通電

を行ったものでこれ．を対照とした．左の列の数値

は，各々その一合に，ポテンシオメーターで与え

た電圧を示す．負の記号は過分極（内向き）：方向

の通電，叉正の記号は脱分極方向（外向き）の通

電をあらわす．しかしこの揚合電極におけるju－

nction potentlalを補正すると，実質的にはこれ

らの数値に約1 5．OmVを加えた電圧がかyること
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なにる．内向き通電をつよくすると．この例ではO

A．Pの高さの減少がみられる．このような例は時

々静止電位の大きい野合にもみられるものであっ

て，スパイクの高さの減少は，発生部に関する形

質膜の膜抵抗の減少によると考えられ，内向き電

流がスパイク発生部位の形質膜を通して流れてい

ることは，スパイクの頻度の減少がみられること

から推定できる．多くの場合過分極によるOAP

の減少は4－5× 10－9A程度の過分極電流を通し

た盛合にみられる（Kikuchi＆Tazawa，196029））．

 ［1］：EAを約45mM含んだりリンゲル中での通電

による変化を中央列に示した．この揚合まつ対照

では明かにOAPの増大がみられた（最上記録）．

正常リンゲル中では通電後のOA：Pの高さは80％

以上回復するに反して，田EAを含んだ溶液中で

は，通電後OAPの高さは，通電前の50％に減っ

ている（中央最下記録）．このことは恐らく，TEA

が加重的効果の他に，時間の経過につれ，細胞外

液中のTEA濃度の増加により，ある濃度以上で

脱分極作用のある可能性を示している．後に述べ

るようにアセチリコリンの場合にもみられた26）．

 図の並列は，再び外液を正常リンゲルにおきか

えた後の直流通電効果である．右列1番目の図の，

OAPの高さは，中央列最下段のOAPの高さよ

り増大しているが，中央列最上位の記録のそれよ

りも小さくなっている．しかし下降期の著明な延

長がみられる．NEAで処置して得られたOAP

にたいする通電は，過分極電流の場合は正常リン

ゲル中のそれとあまり変らないが，脱分極通電で

は特に下降期にたいする効果が正常のものと異な

っている．これを少し量的に推定するために，

今静止時膜抵抗を15M9と仮定し，前の報告に

のべたと同様の方法で（Fig．13 in Kikuchi， et

al・196227））OAPのpeakと，光のon－signから

800msecの部位における下降期との2点での膜

抵抗を，特に外向き通電の揚合について大略推定

すると，約45mMのTEA溶液中及び［D：EA処

置後正常溶液中での，OAPのpeakにおける膜

抵抗は，正常溶液中の価より・は減少し，又下降期

の前記時点での価は異ならないが幾分減少すると

いう結果を得た．この推定結果はTasaki＆Ha－

giwara4i）の a11－or－nothing Potentia1に対する

TEAの効果と相違している．

 なおOAPに重：閉するスパイクが［PEAによっ

て変化し，それが各々持続時間や高さの大小不同

のものがみられることについては，スパイクにつ

いてのTEAの効果の項でのべた，大小不同のス

パイクの発生については，これが反復興奮を行な

った揚合の不応期におけるスパイクの高さの変化

と理解するか，あるいは発生部位が移動すること

によるかとい、う点については，この実験からは弁

別しがたい．

 ii）矩形波電位に対する直流通電効果．  第

10図はTEAによって生じた矩形波状電位に対す

第10図．｛rEAにより生じた矩形波状電位に対す

   る外向き直流通電効果：

TEA．によって生じた矩形波状電位に， 脱分極方
向の通電．a；対照． b－i；各々1．5， 2．0，’2．5，3．O，．

3．5，4．0，4．5，5×10gAの脱分極方向の通電．

る通電の影響である．電極を通して陰極通電（脱

分極方向）を行なった．第：10図aは対照である．第：

10図bからiまで次第に通電々流を強めてゆくと，

頻度は増大するが，高さの減少と同時に持続時間1

の減少がみられる．これを第工1図に示七た■．この

＿5ユ0一
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 第1ユ図．矩形波状電位と直流通電との関係．第10図

    の記録から得た．

ように矩形波状電位の頻度の増大と反比例して，

大きさと，持続時間が減少する．この現象は心筋を

外部から刺激して活動電位を発生させる場合の活

動電位と，それを駆動する刺激頻度との関係に類

似している（松田星。僧門195635）：高橋195938））．

 第11図は，第10図の記録を測定して得られた．横

軸が胞細内電極を通じて与えた外向き電流の強さ

で，縦軸は，TEAで処置して生じた二形波状電位

の，通電を行なわない揚合の大きさ，持続時間，お

よび頻度の逆数をそれぞれ100％として，これを

プロットしたものである．大きさは，便宜上peak

to peak valueを測定した．すなわち，矩形波の

最頂部から矩形波のあとに続くundershootの底

までの値をとった．持続時間は，大きさの，下か

ら30％の位置での値をとった。第10，11図でわか

るように，外向き通電により大きさと，持続時間

が減少し，頻度が増大した．

 iii）スパイク放電と， TEAイオンによって生

じた矩形波状電位との関係．［1］：EAまたはTEA

：Bで処置した場合におきる，スパイクに比して高

さも持続時間も著明に増大した電位が，OAPと

同じ形質膜の活動によるものか，あるいはスパイ

ク電位の発生部位における形質膜の活動かを確め

る意味で外部誘導を行なった．Tomita（1956ca））は

既に内外同時誘導により，OA：Pは外部から誘導

した場合には不関電極に対し負の，内部から誘導

した揚合には正の反応を示す．すなわSs activeな．

1

2

3

4

A B

第12図．正常スパイク電位および矩形波状電位と

   光刺激強度との関係＝
A列；正常リンゲル中の反応．：B列；20mM聖EA
を含むリンゲル中．1，NDOで1秒照射の反応，
2，3，4は各々ND3，2，1で帯側照射中の記録・

脱分極を示すが，一方スパイク電位は内外のいず

れの誘導でも同一の極性を示すことから，細胞内

誘導の場合，電極刺入部の形質膜はOAPを発生

することに関与し，スパイク電位は電極からある

距難を隔てた恐らく視神経終末部の活動を記録し

ているものだと推論した．

 以上の理由から，正常リンゲル中および［1］：EA．

を含む溶液中で，OA：Pとスパイクを外部から誘

導し，記録し矩形波状電位の性質を確める乙とに

した．

 第12図は田EAによる活動電位の変化を外部電

極を使って誘導した記録である。 A列1の記録

は，正常リンゲル中での一定強度の光による反応

で，Tomita（1956）42）が発表した内外同時誘導

の記録と同様に，負のOAPに正のスパイクが重

畳してい1る．．A列2は光の強度を減光ブイルター

（Neutral dehsity filter， Kodak）ND3を・用い

て，A列1の揚合の1000分の1におとして連続照

射中にえられた記録である．若干のスパイクがみ

られる．A列3では減光フィルターND2で， A
列1の100分の1に減光した光で連続照射した．

A列2に比してスパイク頻度が増している．同様
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にA列4は10分の1に減光による連続照射で，さ

らにスパイク頻度の増大がみられる．外液中に［1］

EAを20mMの濃度で投与したのち，同様な実験

を行なった「（簿2図B列）．B列1ではTEA処

・置後にOA：Pは増大していないが，光照射後に三

明に延長した陽性の矩形波状電位がみられる．外

部誘導で記録されたスパイクは，細胞内の記録と

同じ方向に振れることから，TEA．によって現れ

る短形波状電位は，スパイクが変形したものだと

いうことを示している．：B図の記録で2，3，4と刺

激光強度を強めると，矩形波状電位の持続時間は

減少し，頻度は増加している．刺激光強度が強い

と，矩形波状電位の持続時間が短縮されるという

ことは，TEA．で処置して発生した炬形波状電位

が，細胞内の外向き通電によって持続時間が減少

し，頻度が増大する事実とよく一致している（第

10，11図参照）．、

 これら外部誘導の実験，光照射による結果と後

述する細胞内通電（第13図）を行なったときの結

果とを比較すると，［1］：EA処置後に現われる矩形

第13図．0□EAB電極によるOAPの変形とOA
   Pに対する無Na溶液の効果＝
a；正常リンゲル中でTEAB電極挿入直後のOA
：Pの記録．b，c；皿E’ `B電極挿入後4，17分後． d，e，

外液をコリン・リンゲルにかえ37，52分後．f，9，h

；正常リンゲルにかえ3，4，12分後の記録． 時

標0．1秒．

波状電位はスパイクが田：EAによって延長したも「

のであることがわかる．TEA処置後における6

APの減少については，一般に［1］：EAを外部から

投与した揚合，矩形波状電位の出現は比較的確実

に現われるが，OAPはしばしば増大ではなく逆

に減少がみられ，外部からTEAを投与した揚合

も後記の細胞内投与の場合同様，ある条件のもと

でOAP発生に与る形質膜に脱分極作用を示すの

ではなかろうかと考えられる（考察参照）．

 iv）tetraethylammoniumイオンの細胞内注入

  第13図は1MのTEABを満たした電極を細胞

に刺入して，この時の光照射による反応の変化を

記録したものである．第13図aは電極刺入直後に

記録したOAPで， bは刺入後4分， cは17分後の

記録である．刺入後時間の経過に従って，刺激光

は同一照射強度および同一照射時間であるにも

拘わらず，OAPの大きさ，上昇率，持続時間は

増大し，下降期が延長している．dはその後ひき

つづいて外液を無Na溶液にかえて37分後の記録

であるが，、OAPの大きさはCにおけるよりも幾

分減少し，一上昇率は下降して，特続騰聞はあまり

減少していないが，下降期のあとに続く脱分極

はむしろ短縮している．eは外液交換後52分の

記録であり，はじめの記録よりOAPの大きさが

著明に減少している，eを記録後，直ちに外液を

再び正常リンゲルに戻．した（第13図f）後3分目

の記録がfである．OA：Pの大きさは増大してい

ないが，下降期の延長がみられる．スパイクはわ

ずかにOAPの上昇期と下降期にみられる． gは

fの1分後の記録でOA：Pの大きさは増大し，下

降期は延長している；hは再度外液を正常リンゲ

ルにしてから12分後の記録で，OA：Pの大きさは

略aのそれと同じまでに回復しているが，上昇率

は幾分減少し，下降期は延長している．なお，ス

パイクが重聾しているのがみられる．しかし，無

Na溶液にかえる前（第13図。）ほどには回復し

ていない．この後OAPの大きさは。の60～70％
までに達したが，さ’らに長時間記録をつづけたが

完全な回復はみられなかった．しかしこの条件に

おいても，この後の通電実験によってhの記録に

おけるOA．Pは，さらに過分極によって増大，脱分
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極’電流により反転がみられ，あるいは光強度をか

えると光強度の対数に比例してOAPが増減する

など，KCI電極で誘導された場合と同じような

性質を示した．このよに一般に［1］：EA：Bを満たし

た電極で記録する鴬合，初期あ記録がら次第にO

APの大きさや，持続時間が増大するが外液中の

Na＋を減少させることによって可蓮的にOAP
の大きさが減少するという二とは，上に述べたよ

うにOAPに対するMEAの加重作用にはNa＋
が必要であるということを示している．

 さらに，TEA．：B電極を使った揚合に矩形波状

電位は記録されなかったが，しばしばスパイクの

増大，あるいは自発性スパイク電位の出現ある

いは普通のスパイクよりや㌧持続時間の延長した

スパイクを認めることができた．

 d）Li＋の影響

 i）Li＋のOA．Pに対する効果 Li＋のOA
Pに対する効果を第14図に示した．図のa列，b列，

c列は，光刺激から次の光刺激までの時間間隔が，

     a b   ・  c

帽謹圏圏
，旧■  1
画ii i画ii臨■■■1

3

4

■ii幽■幽圏■■■■il■■■

5 ■閲
“ji一一
・目∫目論
  第14図．Li＋のOAPに対する効果：
1；正常リンゲル中でのOA：Pの記録．2，3，4；

Li・ ！jソゲルにかえ4，10，24分後の記録。5，

6；再び正常リンゲルにかえ5，11分後の記録．
a、b，cはそれぞれ異った暗順応（1分，30秒，15秒）

後の記録．時標。．1秒．

それぞれ異って（それぞれ1分，30秒，15秒）い

る．刺激光が強いと暗順応のながいほどOAPが

大きい（Kikuchi＆Tazawa，196029））．

 図の1行は正常リンゲル申での記録である．記

録後標本外液をLi・リンゲルにかえて光刺激を

与えると，OAPの大きさは次第に減少し，つい

に殆んど消失した（第14図2，3，4）。3，4ではOA

Pの後につづく陽性後電位がみられる．再び正常

リンゲルに戻すと，OAPの大きさは殆んど恢

復しないが，陽性後電位がいくらか小さくなった

（第14図5，6）．また， OA．Pに重聲するスパイ

ク放電の頻度が増した．同様な他の実験において

は，Li・リンゲル中で殆んで消失したOAPは正

常リンゲルにもどして，若干の大きさを増した

が，その回復は長時間観察してもたかだか初期正

常リンゲル中の反応の2so％にすぎなかった．

 以上の結果から，Li＋はカブ｝ガニの光受容器

の場合，OA：Pの発生に関してNa＋と同様な働

きをしないということができる．

 第15図は，標本外液を正常リンゲルからコリン

・リンゲルにかえ， ついでLi・リンゲルにかえ
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  第15図．Li＋のQAPに対する効果：
a；正常リンゲル中でのOAPの記録． b，c；コリン
．リγゲルにかえ15，26分後の記録．vd，e；Li・リ

ンゲルにかえてからそれぞれ1， 9分後の記録．
f，g；再び正常リンゲルにかえてからそれぞれ1；

13分後の記録．時日0．1秒．
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た実験の記録である．

 第15図aは正常リンゲル中でのOAPの記録で

ある．外液をコリン・リンゲルにかえζと，b，cに

 第16図．Li＋のスパイク電位に対する効果＝

a；正常リンゲル中でのスパイク電位，b；コリン・

リンゲルにかえて15分後のスパイク電位．c，d；Li

リンゲルにかえ1・，9分後のxバイク電位． 詑録

は第15図と同一の実験から得られた．時標0．1秒．

みるごとく次第にOAPの高さが減少する．ここ

で外液をLi・リンゲルにかえると， OAPの高

さはさらに減少する（第15図d，e）．再び正常リン

ゲルにもどすと，OAPの高さはさらに減少して

この例では回復がみられなかった（第15図f，9），

すなわち，OAPの揚合， Li＋はNa＋の作用を

代行し得ないことが示された．、

 ii）Li＋のスパイクに対する効果  これを第

17図に示した．第16図aは正常リンゲル中で光刺

激を与えない時にみられるスパイクである．外液

をコリン・リンゲルにかえると，スパイクは消失

した（第16図b）．これをLi・リンゲルにかえても

スパイクは出現しなかった（第16図。，d）．

 スパイクの発生に関しても，Li＋はNa＋の作

用を代行しないことがわかつだ

         考  察

 tetraethylarnmoniumイオンの効果について

 TEAの活動電位に対する作用は，種々の興奮

性組織で調べられているが，すでにLorente de

N633）は：先に述べたように，ある脊推動物の有髄

神経線維ではNa＋の代りをし得ることを示し

た．すなわち，外液を充分Na＋をとり除いた溶

液とし，活動電流の消失をみて後これにTEAを

与えると，再び活動電流が発生することを報告し

ている．

 一方他の組織，たとえば甲殻類の筋線維6）にお

いても［1］：EAは塩化コリンと同様， NaClの代り

をしてしかも塩化コリンより著明に活動電位の高

さ（L5倍以上）と持続時間が増大する（正常リ

ンゲル中の約30倍） ことが報告されている．な

お，この場面に，田EA同様第4級アンモニウム

塩であるtetrabuthylammonium chloride（TBA＞

により活動電位は延長するが，このとき活動電位

発生の経過中における膜抵抗の変化の経過が違う

ことも指摘されている．延長した活動電位の，活動

時における膜抵抗の変化稔，心筋の活動電位の経

過中における膜低抗の変化（Weidmann，19S 146）〉

と非常に類似して，延長した活動電位の‘plateau ’

相二期から‘shoulder ’にかけて，膜抵抗が静止

時より増大することも知られている（Fig．15 in

Fatt ＆ Katz， 19537））．

 Tasaki＆Hagiwara■（1957）41）はイカの巨大

神経線維において，細胞内に注入した田EAの作

用を詳細に調べて次のごとき結果を得ている．即

ち細胞内に田：EAを注入すると，持続時間は室温

で10～30倍にも達する．避止電位は変らない．こ

れと甲殻類の筋の活動電位に対する効果と異る点

は，①活動電位の高さは変化しないか，5～10％

減少する．②‘‘undershoot ’あるいは陽性相

（after－hyperpolarization）を伴う．③［1］：E Aに

よる活動電位の延長には，外液にNa＋の存在が

必要である．④外部からTEAを与えたのでは効

果は現れない．以上4点である．TEAによって

10－v 30倍延長したヤリイカ巨大神経線維の活動

電位も；・心筋や，甲殻類の筋線維の外合と同様，

初期のpeakの後に‘plateau ’phaseが続いて

おり，plateau phaseの後期から‘shoulder’に

かけて明瞭に膜抵抗の増加があることが示された

（Fig．5，6 in Tasaki＆Hagiwara，195741））．な
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おこの場合も，活動電位はちょうど正常の心筋46）

や有髄神経40）の活動電位における‘abolition’

と同様の現象があり，plateau phaseの終りに近

づくにしたがって， より弱い過分極電流をかけ

ることによってこれが起されることが示された

（Fig・7in Tasaki＆Hagiwara，19S741））．さ

らにvoltage clamp法を応用し，活動時の膜電

流を測定して，Tasakiら39）のいう‘final curre－

nt’．あるいはHodgkinら16）17）のいう‘potassium

current’と呼ばれている膜を通しての外向電流が

減少することが判明した．これらの事実を説明す

るために，Tasaki＆Hagiwara4i）はいわゆる

‘sodium theory’に代る‘two stable state

hypothesis’を提唱し， TEAによって延長した活

動電位は，その性質が脊推動物の心筋の活動電位

と非常に相似していることを強調している．二の

ようにTEAの作用も標本によって，ある点では

非常に効果が異っているが，上に述べた本実験の

OA：Pおよびスパイク電位へのTEAの作用を，

他の標本と比べると類似した点と，異った点のあ

ることがわかった．

 今までOAPのような緩電位に対する［［］：EAの

作用を調べた報告はないが，OA：Pについて言え

ば，まずOA．PはNa＋の存在において，加重的

効果をもつことがわかった。この点は既に発表さ

れているが，ストリキニン，およびアセチルコリ

ン（Kikuchi， Naito＆Minagawa，196026））によ

って，やはり加重的効果が現われていることと関

聯していると添えられる、ヤリイカ巨大神経線維

に対するTEA．の作用は，カエルまたはガマの運

動神経に封ずるエメチン，ブルレン，シノメニン，

高張食塩溶液，ストリキニン，アザイドの作用と

相似していることが指i摘されている （Tasaki＆

Hagiwara，19S741））．特にアセチルコリンは，

第4級アンモニウムに属するので，T：EAと同じ

ような機序によるものであろうと推定される．O

A．Pに対するアセチルコリンの効果は，外部から

投与した場合は，、非常に不安定であることを述べ

たが26），TEAの揚合，特に正常リンゲル中に投

与した場合は，OA．Pに対する加重的効果の現わ

れ方はスパイク電位の場合よりずっと不確実であ

る．これに反し，0目EAB電極を使用したときO

APの変化はずっと確実である．この理由は現在

なお不明である．しかし，このことは少くともO

A．Pとスパイク電位の発生部位の異っているとい

う主張（Tomita，195743））を支持している．

 Ba＋＋によってもOAPの増大，延長がみられ

るが（菊地・皆川，196025））この場合のOAPの延

長はTEAの場合よりずっと著しく，静止時の膜

抵抗も増加していることから，作用機序を同一と

見倣すことはできない．本実験では，OA：Pの経

過中における膜抵抗の変化についてのきれいな記

録を得ることに成功していないので，OAPの増

大および延長と，膜抵抗との関係をはっきり言え

ないが，おそらく上述の甲殻類の筋やヤリイカの

巨大線維において，TBAやT：EAのために延長

したスパイクの膜抵抗の変化と，いくぶん異なる

経過をたどるだろうと考えられる．しかしOAP

全体の持続時間が，スパイク電位のように著明に

延長したことは今まで見られなかった．なお静止

時における膜抵抗については，ガマの筋線維やヤ

リイカの巨大神経線維の場合と同様，長い持続を

もつた直流通電による電位変化から推定すると，

著明な変化はなかった．したがって，活動時に田

EAが何らかの特別な作用を発現することが推定

される．

 すでに巨大神経線維の場合は，活動電位の大き

さは，外液中のNa＋の対数に比例することが報

告されているが（Hodgkin＆Katz，194918）），本

実験では，外液中のTEAの濃度と，加重効果と

の関係は，明確に細胞のすぐ外部のTEAの濃度

を推定しにくいため，求めることはできない．し

かし正常リンゲル中に20mM程度の［1］：EAを入

れても，OAPとスパイク電位に加重効果が現わ

れる例があることや（特にスパイク電位は著明），

TEA．で増大したOAPの反転電位が現在まで得

られた結果では，あまり変化している可能性が少
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ないので，田EAが単にNa＋の代りをすると考
えるよりも，たとえば，Na＋ の運搬機構ユ5）に［1］

：EAが働いて成りたつという考え方をすることも

できる．

 一方，・OAPに重畳して記録されるスパイク電

位は，誘導電極から離れた部位に発生したスパイ

ク電位の電気緊張電位を記録したものであること

が示されている（Tomita，195743）；Tomita et al，

196044）二Fuortes，195910））． T E Aの処置によっ

てスパイク電位が著明に増大し，場合によっては

高さは3倍以上に達し，また持続時問も増大する

という理由として，Attenuation factor一スパイ

ク発生部位における活動電位の大きさと，電気緊

張電位として誘導されたスパイクの大きさとめ六

一の変化に基くとも考えられる．これに影響し得

るものは，原形質の抵抗と，膜抵抗である．さき

に述べた通り，静止時の膜抵抗は殆んど変化して

いないし，原形質の抵抗の変化も考えられないの

で，Attenuation factorの減少することでは著

明な高さの増大を説明できない。むしろ発生部位

それ自体での活動電位の増大を老えなくてはなら

ない．第1咽の外部誘導の記録でも，TEAの処

置により，スパイクの大きさと持続時間が増大し

ているが，この考えを支持するものであるといえ

よう．この点はOAP発生とスパイクの発生とに

与る形質膜が田EA．に対して異なった影響をうけ

ている乙とを示している．

 これらの事実一少なくともTEAの作用には

Na＋の存在が必要であるということ， OAPばか

りでなく，悉無律に従うスパイクまで，大きさの

増大があることは，Na説（Sodium hypothesis，

Hodgkin，195115））によって説明できない．

 以上述べたごとく，個眼中のある細胞から誘導

されるOAPと，スパイクに対する［1］：EAの作用

は，今まで報告された各種の興奮性組織に対する

MEAの作用と，ある点で違った様相を示してい

ることがわかる．本実験で問題としている2種

の活動電位の延長にNa＋が存在することが必

要だという点は，ヤリイカ巨大神経線維（Tasaki

＆Hagiwara，19S741）），ガマの骨三筋（Hagiwara

＆Watanabe，19S513））の二合と同「じてある．一

方活動電位の増大を引きおこす点は，甲殻類の筋

に対するTEAの作用と類似している （Fatt＆

Katz，19537））． O A． Pが田EAで延長した揚含，

これにoscillationを伴うことは観察されなかった

が，スパイクが延長したと老らえれる矩形波状電

位では，薯明なoscillationを件うことがしばしば

あり，この点は，ヤリイカの巨大神経線維，あるい

はガマの筋肉に封ずる血合と異り，甲殻類の筋に

引きおこされた変化と相似している．oscillation

の発生理由についてもなお不明である．スパイク

電位については，①大きさの増大では甲殻類の筋

に，②持続時間の延長では上記の興奮性組織の活

動電位に対するtetrathylammoniumイオンの効

果に，③undershoot（after－hyperpolarization）

を伴う点ではヤリイカの巨大線維に類似してい

る．第10図で示されたように，［1］：EAで延長したス

パイクは，外向き通電で頻度が増大し，持続時間が

減少する．この現象については，一般に有髄神経や

心筋において，活動電位が不応期に発生した揚合，

上昇率と持続時間が減少する事実と関聯して説明

できる（Tasaki，195339）：松田・星・i岬山，195635）

＝高橋，195938））．正常溶液中における外向きの

通電の場合，スパイクの大きさの減少，頻度の増大

が示されているが（Tomita et al，196044）），T

：EAで延長したと考えられるスパイクに対する外

向き通電の効果は，この揚合の観察と一致する．持

続時間の減少については，上にあたげ神経や心筋

の場合と同様に，相対不応期における活動電位の

変化とみなすことができる．本実験の場合と同様

ガマの筋肉にTEAを作用さて発生した延長した

活動電位に長い外向き直流通電によって反復興奮

をおこした場合，スパイクの大きさの減少と，持続

時間が減少することが報告されている（Hagiwara

＆Watanabe，1955ユ3））．

 Fuortes’（1959）10）は， O A Pの発生に関して

次のような仮説を提出している．光照射によっ
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て，光受容器より伝達物質が放出さ． 黷ﾄ，これが

eccentric cellに作用し，その形質膜のconduct－

anceの増加を引きお乙す二とによってOAPが

発生する．もしそのようなことがおこるとすれ

ば，何らかの段階で伝達物質の増加がもたらされ

てvることも相像されるが，OAPの延長やスパ

イクの増大，延長にて賦しは，納得のゆく説明が

見当らない．，

 以上，今ま・でに報告された，各種興奮性組織に

対する［［i：EAの作用を，本実験結果と比較老察し

たが，かsるTEAの特別な作用は今後さらに研

究する必要がある．

 Li＋の効果について

 ヤリイカの巨大神経線維や，ある種の神経線維

では，Na＋の働きはしi＋によって代行されるこ

とが報告されている．本実験結果では，OA．Pも，

恐らくスパイクも，Li＋によってNa＋の作用は

代行できないと老えられる．一般にLiを作用さ

せると，正常溶液にもどしても回復過程がわるい

ことが知られている（Gallego＆Lorente de N6，

195112））．Li＋は細胞外に排出されないのではない

かという想定も可能である．本実験には市販の

LiCIを用いたが， Cranef【eld＆Hoffman（1959）3）

の綜説によれば，NaClをLiClで置換した心筋

の実験の結果はまちまちであるが，彼等は27Eq／1

の濃度で活動電位の短縮がおこるが，完全に置

換した場合は2～26分後に心収縮は停止するとい

う．市販のLiClは純粋といってもわずかのある

種の稀土元素を含んでいて，これが細胞に毒性を

もつのではなかろうと述べている．現在までのと

ころ，本実験で用いられたLiClの詳細な分析を行

なっていないので，この点について議論できない．

 tetraethylammoniumイオンの作用が謂べられ

ている組織でLi＋の効果も調べられているのは，

現在のところイカの巨大神経線維のみであるが，

この二つの陽イオンについてだけでも同じ海産動

物であっても，効果が異ることがわかった．この

ような相異について根本的な説明を与える乙とは

今後の問題である．

         要  約

 L 細胞内電極を用いて， 日本産カブトガF

（Tachypleus tridentatus）側眼の単一個眼中よ

り，光照射によって現われる2種の活動電位

（ommatidial action potentialとスパイ．ク電位）

に対するtetraethylammoniumイオンおよび
Li＋の影響について調べ，次の結果を得た．

 2．正常リンゲルを無Na溶液にかえると， O

APは減少したが，その後NaC1を等張のtetra－

ethylammonium塩（［1］：E A， T E A：B）で置換

した溶液で置換してもOAPの増大はみられなか

った．ついで正常リンゲル中にもどすと，初期正

常リンゲル中におけるより，大きな延長したOA

Pが観察されることがあった．

 3，正常リンゲル中に約20mM以上のtetrae－

thYlammoniumイオンを添加すると， O A Pの

増大がみられた．

 4．TEA：Bを満した高抵抗な微小電極で上記

2種の活動電位を誘導すると，刺入後時間の経過

と共に，その反応は次第に増大して，ぼlge一一■定の

値に達したが，外液を無Na溶液にかえると， O

APはほぼ可逆的に減少した．

 5． TEA処置で増大延長したOA．Pのpeak
と下降期は外向き直流通電で処置前のものと異っ

た変化を示した．

 6． TEAで処置すると， Na＋の存在で著明な

undershootを伴う矩形波状の電位が現れた．こ

れはスパイク電位に由来するものであることが細

胞外誘導で示された．この電位は，正常溶液中の

それに比べて大きさは約3倍，持続時間は約10倍

以上に達した．

 7．矩形波状電位は外向き通電により，大きさ

と持続時間の減少，頻度の増大がみられた．

 8。上記正常溶液中の2種の活動電位に封ずる

Na＋の作用は， Li＋によって代行されなかった．

 9．以上の結果を他の興奮性組織に対するtet－

raethylammoniumイオン， Li＋の作用と比較考

察を試みた．

 稿を終るにあたり，御指導，御校閲をいただいた菊

地鐘二教授に感謝する．
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  （本論文のL部は，第35回日本生理学会総会（1958）

において． l表した．）
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