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下垂 体副 腎系 と胃分泌能 に関す る実験 的研究
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第1章　 緒 言

胃内固有分泌物は噴門腺,胃 底腺,幽 門腺の3つ

の腺から分泌されるが,主 要なものは胃底腺である.

その壁細胞よりは塩酸を,腺 体部主細胞よりはペプ

シン,リ パーゼを,腺 頸部主細胞よりは粘液が分泌

される.ま た噴門腺,幽 門腺からは粘液の分泌があ

り,別 に被覆上皮からも粘液が分泌される。またこ

れらすべての腺細胞から塩類の分泌がある.内 分泌

のガス トリンは幽門腺細胞で産生される.

壁細胞から分泌される塩酸の純枠濃度を知ること

はできないが, Hollander1)によれば165mNに 近い

価で あると想像している.こ の塩酸の賦活により

ペプ シ ノーゲ ンがペプシンとなり,そ の自己消化

作用が潰瘍成因に主役を演ずると考える消化説があ

る.

従来臨床上胃液検査は安易に測定され,そ の結果

は依然診断上重要視されている.早 朝空腹時分泌胃

液を適当な刺戟剤の投与により亢進させ分割採取し

ている.そ して刺戟後液中の最高総酸度を問題にし

ていることが多い.そ の際,時 間置き分泌量の記載

はあるが,こ れを診断上の参考にするのは比較的等

閑視されている。酸度と分泌量は平行して増減する

ものであり,単 に過酸という語によりHyperacidity

 plus Hypersecretionと 考えている.こ れ は正 しい

であろうか。塩酸濃度は溶液中に解離しているHイ

オン濃度を知 るのであり,こ れをOHイ オンで中

和滴定するのである.固 有成分中では塩酸の占める

割合が大であ るが,今Hollanderら がいうように

壁細胞から分泌 される塩酸濃度は一定とすると,塩

酸が分泌されると直ちに,壁 細胞以外からの成分及

び胃外分泌液により緩衝中和され,実 際測定する酸

度はこの胃液についておこなうのであるから,当 然

分泌総量とは平行 しないであろう.ま た総酸度は塩

酸と,他 の有機酸,酸 性塩の合計濃度であり,ペ プ

シン消化の至適pHは2.0前 後であるか ら,ペ プシ

ン消化の場合は総酸度 も問題であろうが,今 胃液の

強酸性による胃粘膜腐蝕作用を考える際は,さ らに

pHの 低い強酸の状態に注目すべきであり,こ の場

合は遊離塩酸度測定の意義が大である.

前編で述べたごとく中枢性の遠心性胃液分泌刺戟

経路として後部視床下部→下垂体前葉→副腎皮質→

胃分泌腺 の存在 が証明2)さ れ て いるが,そ の際

ACTH投 与で酸度 は亢進するが,分 泌量は不変で

あるという結果に興味をおぼえた.ま た副交感神経

遮断剤投与で胃十二指腸潰瘍患者の自覚症が軽減 し,

ニッシエの消失をみるが,胃 液酸度は不定であると

いう報告3)及 び小胃犬実験でも同様な報告4)が ある.

そこで遠心性分泌刺戟経路である迷走神経と同じ

く中枢性体液性刺戟伝導経路といわれる下垂体副腎

皮質との分泌量及び酸度におよぼす関係を検索した。

第2章　 実 験 方 法

実験動物は体重100～170gの 主 に雄性 ラ ッテ

を使用し,真 夏または厳冬の期間は実験を避けた.

 1, 2匹 つつ金網に入れ,水 の み与 えて約36時 間絶

食後,開 腹して幽門を結紮し,さ らに約10時 間後再

開腹し,胃 を全摘出し胃液を得た.分 泌量及び酸度

測定法は第1編 と同様である.

副腎摘出術は腹位に固定し,脊 椎線上を皮膚切開,

さらに左右背筋を切開し腹腔に達し,ピ ンセ ットで

鈍性に摘出した.通 常の検査の場合は,術 後飲料水

として食塩水は投与しなかつた,副 腎摘出後3～4

日目に,約30時 間絶食, 10時間幽門を結紮した.
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迷走神経切断術は背位固定,上 部正中線切開で開

腹し,胃 壁を愛護しながらこれを下方に牽引し,食

道開口部の上方で2本 の神経枝を切断した.し かし

その確信不充分の際は食道周囲で1本 の血管を避け,

広汎に結合織を剥離切除し,食 道漿膜も一部で剥離

切除した.そ の後5～7日 経て約40時 間絶食後,約

10時間幽門結紮を施行した。

絶食時間を通常の36時間よりも副腎摘出ラッテで

はやや短くしたのは,金 網の中では長時間の絶食に

絶え難 く,と きどき発死するのを恐れたためである.

また反対に迷走神経切断ラッテは胃運動が減弱 し,

内容を十二指腸に排出するのに長時間を要 し,胃 内

空虚の状態を得がたいために,通 常よりもやや長い

絶食時間を必要とした.

幽門結紮と同時に噴門部をも結紮すると,迷 走神

経切断よりも,さ らに一層高度の胃液分泌量の減少

をみ,長 時間後の検査でも胃液量は極小量のムチン

様の液を含むのみであつた。これは迷切効果に加え

て,唾 液を含む上部消化管よりの分泌液の混合のな

くなることもあろう.し かし耳下腺及び顎下腺を同

時に摘出した4例 においては分泌量は3.0乃至7.5cc

で対照群とほとんど差異をみなかつた.

迷走神経遮断剤として武田の トロピンを幽門結紮

前後に0.1乃 至0.2mg皮 下注 射 した.ト ロピン

1ec中 にはTropyl-tropate-N-methyl-bromide

 0.5mgを 含有 し,ア トロピンの4級 アミン剤5)で

ある.本 剤はア トロピンの誘導体ではあるが,唾 液

分泌抑制効果の少い長所があり,嚥 下唾液が胃液に

混ずることを考慮しなければならない本実験の場合,

その影響をなるべ く避け,胃 についてのみ迷切効果

を知 るのに適している.手 術により迷切以外の機械

的影響が胃分泌機能に加わることを恐れて,迷 切の

過半数は トロピン注射をおこなつた。

下垂体摘出術は小山法6)に 準じて外耳道より注射

器で陰圧吸引し, 4日 後実験に供した.

副腎皮質刺戟剤としてACTHを 前編に準じて投

与 した.迷 走神経刺戟剤として,塩 酸 ピロカルピン

を与えた.ま た迷走神経の中枢性刺戟にはインシュ

リンを,特 に持続効果を得るためにはプロタミン亜

鉛インシュリンを投与 した.

第3章　 実 験 成 績

第1節　 副腎系と胃分泌

A) 副腎摘出(表1)

一次的に両側副腎摘出後,飲 料水として水道水を

自由に与え, 2, 3日 目より絶食を開始し,平 均28時

間後幽門を結紮 し, 10時 間 後 オル トパ ンソーダ麻酔

死 により採 取 した胃液量 は4.5cc,遊 雛 塩酸 は26臨

床単位で,こ れ を対照 群の6.2cc, 60に 比 較 して両

者 と も減 じてい るが,低 酸が顕著 である.ま た摘 出

ラッテの幽門 結 紮 時 コ-チ ゾ ン1回10mg投 与 に

よる影響は全 くな く,副 摘 後 コーチ ゾン2.5mg 5

日間 投与 し, 7日 目 よ り実 験 し た群で は,分 泌量

3.3cc,遊 離塩酸36と前者において軽度の減少,後

者が軽度に増加を示 した程度で,正 常群に比して抑

制状態は持続 したままである.

第1表　 副 腎 摘 出 お よ び 迷 走 神 経 切 断

副腎摘出後生理的食 塩水 を 自由に与えた例では

(表2の 第3群)分 泌量は対照摘 出群と変りないが,

遊離塩酸は87と明らかな過酸となる.摘 出後食塩水

を与えつつ,コ ーナゾンを4日 間注射し, 5日目よ
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り実験した群(表2の 第4群)で は,酸 度は82で こ

の場合も塩酸濃度は増しているが,食 塩水のみ投与

の前群と変りない.右 片側摘出で食塩水を与えず,

コーチゾン2。5mgを6日 間投与し, 7日 目より絶

食した際は分泌量は3.1cc,塩 酸は52と一側残置で

も減量,低 酸を認めた.

第2表　 副腎摘出と食塩水投与

B) 下垂体摘出(表1)

実験例が少 く,麻 酔覚醒時間が延長したので不確

実であるが,分 泌量は極端に減少し,酸 度は著明に

抑制された.

C) ACTH投 与と情緒性刺戟(表3)

ACTH2単 位を4日 間投与すると分泌量は7.6cc,

酸度は98で分泌量に比して過酸が著明である.

第3表　 皮 質 刺 戟 効 果

次に下垂体より内因性ACTHの 分泌を促進させ

て,副 腎機能をたかめるべ く,ラ ッテに情緒性ス ト

レスを加えてみた.幽 門結紮中,そ の金網かごを間

断なく動揺させたところ,胃 液分泌量は6.4cc,酸

度は69で,副 腎重量の増加も対照と比較して変化な

く,期 待した結果は得られなかつた.

小 括

両側副腎を摘出すると胃液分泌量,遊 離塩酸とも

に減少するが,分 泌量よりも酸度の低下が著明であ

る.ACTHを 健 常 動物 に投与すると分泌量 も増加

するが,酸 度の増加が著 しい.す なわち下垂体副腎

系はもちろん胃液分泌作用に関与しているが,そ の

影響は分泌量と酸度を別にみた場合,酸 度に及ぼす

影響が大である.一 側副腎のみ摘出した際でもこの

傾向を認ある。

下垂体摘出では上記の関係は証明できなかつた.

実験操作の不備,む しろ操作そのものに本質的な欠

陥があるとも思われ,ま た下垂体副腎系のみ遮断す

ることが不能なためであろう.

次に副腎摘出後コーチゾンを注射しても胃液分泌

は抑制されたままであり,内 因性ホルモン産生の欠

如をただ外から補つても恢復しなかつた.但 し同時

に飲料として食塩水を与えれば,か えつて健常動物

よりも過酸となる.そ してこの場合 もコーチゾンの

影響はない.

第2節　 迷走神経と胃分泌

A) 迷走神経切断(表1)

食道下端で迷切し, 1週 間経過 してか ら実験に供

した.胃 運動が抑制されるため36時 間以上の絶食で

も,他 の例に比し胃内残渣量が多 くなる.実 験結果

は分泌量は3.1ccと 高度 に減少し,遊 離塩酸も48

と低下した.

副交感神経遮断剤 トロピン約0.4mgを 幽門結紮

前後に分注した例でも,分 泌量は3.0cc,酸 度は50

と,手 術的迷切と同様な結果を示 した.こ れにコー

チゾン10mgを 投与すると分 泌量はさらに減少し

た. ACTHで も同様の傾向を示 した.

B) ピロカルピン(表4)

迷走神経終末刺 戟剤 としての塩酸ピロカルピン

0.2mg注 射群では,分 泌量平均5.5cc,遊 離塩酸

度平均は80で あつた.

C) インシュリン(表4)

インシュ リン0.08単位 〔b群〕(体 重60kgに 換

算すると32単位)を 幽門結紮直後に与えた.分 泌量

は8.0ccと 明 らか に増加し,酸 度は68と軽度の増

加となつた.持 続性インシュリン(プ ロタミン亜鉛

化)0.08単 位注射例では分泌量は6.2cc,酸 度38.

またこのプロタ ミン亜鉛インシュリン0.04単 位を5

日間連続投与した例では,酸 度60に 対し,分 泌量は

6.8ccと やや増加の傾 向を みた.

しかしインシュリン性低血糖は同時に副腎皮質系
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をも刺戟するといわれ,イ ンシュリンを副腎皮質機

能検査に使用することも試みられている(Perlmut

tern), 1951).そ こで迷走神経刺戟効果のみを単独

にみようとして,副 腎摘出後3日 目のラッテにイン

シュリンを投与した.こ の場合インシュリン量は極

度に制限しなければ副腎を摘出されたラッテは容易

にインシェリン ・ショックに おち いる.0.008単 位

(体重60kgに 換算すると約3.2単 位)注 射では,副

腎摘出対照例に比較して胃液の分泌量,酸 度ともに

ほとんど変化をみなかつた.も つと高単位のインシ

ュリンを投与したかつたが,大 部分実験中斃死して

満足な結果は得られなかつた.し かし一方迷走神経

切断群にインシュリンを投与しても分泌量,酸 度の

機能亢進はみられなかつた.

第4表　 ピ ロ カ ル ピ ン,イ ン シ ー リ ン 注 射

第1図

小 括

迷切により胃液分泌機能は抑制されるが,酸 度の

低下は比較的軽度である.

迷走神経中枢刺戟効果を得 るたあ,イ ンシュリン

性低血糖を応用した場合,そ の刺戟効果は分泌量に

は増量的に反応するが,酸 度はほとんど対照群とか

わらない.

一般に迷走神経は遠心性刺戟経路として主役を演

ずるが,そ の効果はどちらかといえば分泌量に影響

し,運 動を左右するものであろう.

第2図

第3節　 実験成績総括

図1:　 中央の縦軸より右が迷走神経経路,左 は

副腎経路を各々遮断及び刺戟 した結果であり,横 軸
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より上は遊離塩酸度を,下 方は分泌量を図示したも

のである.

図2.　 迷切10例,副 腎摘出9例 につき遊離塩酸,

分泌量を対比させた。迷切の場合は横軸に,副 腎摘

出では縦軸に傾よつている.

第4章　 考 按

消化時胃液分泌刺戟を司るのに大別して脳期,胃

期,腸 期の存在が認あられている.胃 期は摂取食餌

によつて胃壁が拡張し,ま た幽門前部が刺戟され,

ガストリンの分泌を促 し,体 液性に胃底部より塩酸,

ペプシンを遊離するものであり,ま た腸期とは胃よ

り腸に排出された内容が消化液とともに腸を通過す

ることにより,同 様に腸壁より体液性刺戟物質を動

員するためである.

本実験のように予め絶食 し,胃 を空虚にしてから

幽門を結紮した場合には,こ れらの刺戟作用は胃壁

拡張による分泌亢進効果以外は除外し得る.後 に残

るのは中枢性胃液分泌機能である。

そこで遠心性伝導路 としてPavlov以 来迷走神経

の与ることが確 証 され.ており,臨 床上もPieriや

Dragstedtに より潰瘍患者に迷切が有効とされ,著

明な胃液分泌抑制効果が証明されている.

その上最近副腎皮質の問題が広 く取上げられるに

おいて,こ れと胃分泌との関係も注目されてきた.

 Gray2)はACTH1日 量100乃 至160mgを3乃 至

4週 間にわたり1例 の胃潰瘍患者と5例 の胃腸管無

症状患者に投与した.そ の結果200～400%の 過酸を

来すことを証明し,こ れは副腎皮質ホルモンが胃底

腺に直接働いて塩酸分泌を増すためであるとした.

迷走神経以外に後部視床下部,下 垂体前葉,副 腎皮

質,胃 という別の中枢性刺戟経路があるといい,情

緒精神性潰瘍発生因子を迷走神経のみでなく,体 液

ホルモンによるという新らしい見方をした.そ の結

果で注目することはACTHに よつて酸度は著明に

亢進するが,分 泌量は変化なしとのべている.

ラッテによ る実験でもこのGrayの 説は証明さ

れ,酸 度の過酸がとくに著明である.ま たラッテに

ACTH 2単 位つつ13回 与 え最後 の投与か ら3日 目

に殺して(幽 門は結紮せず),両 側副 腎重量を測定

すると平均37.7mgで,対 照の25.5mgよ り肥大

している.

ラッテ幽門結 紮 法 によ る実験ではMadden8)や

Kyle9)はACTH投 与で胃液分 泌は不変であると

いうが,石 原10)は酸度は著明に,分 泌量は軽度に亢

進したという.

次にラッテ副腎摘出と胃液の関係を最初にみたの

はTuerkischer and Wertheimer11) (1946)で あり,

摘出後2～5日 で幽門を結紮し胃液を得ている.分

泌量も減ずるが低 酸が顕著であつた(表5).ま た

Welboura et al1)は 摘出後2～7週 間で得 た胃液

で,分 泌量の軽度の減少と酸度の著明な低下を証明

している. Madden et alは 分泌量 は減少するが,

酸度は不変という.こ の実験は副腎摘出後,直 ちに

胃液をみており,手 術の侵襲が充分残 り,そ の上副

腎の脱落症状がまだ出現していないときに実験した

ので異つた結果を得たのであろう.

第5表　 副 腎 摘 出 効 果

次にラッテの迷走神経 切断もShay13) (1949)が

詳細におこなつている。対照に比較 して遊離塩酸度

は10%だ けの低下を示すのに対し,分 泌量は75%と

著減し,酸 度の低下はこれに伴つていない.な お迷

切が完全であれば,胃 運動は高度に抑制され,胃 内

容排出障害のたあ,生 存日数はせいぜい1週 間まで

である.す なわち完全迷切は非常に困難であり,迷

切手術の程度は実験結果に相当の変動をきたす.

そこで私は薬物的迷切を加味した.手 術的に食道

下部で迷走神経を切断しても,副 交感神経遮断剤を

使用 して も,分 泌量1が著 明に減少した.荒 柄14)も

バ ンサイン迷切で塩酸濃度は低下せず,ま た手術的

迷切でも同じ結果を得た. Harkins et al15)は 横隔

膜下で迷走神経を結紮 しただけでも切断例と同じ効

果を得たという.私 も食道下端で周囲組織とともに
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食道をも結紮 してみたが,胃 内容は1cc以 下でムチ

ン様であり,遊 離塩酸は多く0で あつた.こ の場合,

唾液を含む上部消化管よりの分泌液の混合はない.

なおShayの 実験で は迷 切の.上,さ らに頸部食道

の切断術を施している.私 は頸部食道切断,迷 走神

経保持ラッテについて実験 したところ,分 泌量,酸

度ともに迷切例よりも一層抑制された結果を得た.

唾液などの分泌液の混合が阻止されたとしても少量

と思われるのに,分 泌量が著明に減少する.唾 液中

に分泌促進作用物質が存在するかも知れない13).し

かし私の実験で顎下腺,耳 下腺を摘出しても分泌量

に変化はない.す なわち迷切とは別に食道をどの高

さでもよいが切断することは分泌量を著明に減少さ

せた。

次に迷走神経刺戟剤である塩酸ピロカルピンを注

射すると,分 泌量はかえつて減少した.し かしピロ

カルピン注射でラッテの胃分泌量は増加するが,低

酸になるという報告もある(中野16)).ピ ロカルピン

は神経末端を刺戟するが,こ れに対してインシュリ

ンは中枢性起因が迷走神経を介して胃に伝達される

のであり,投 与後30乃 至60分 を経て血糖減少の度が

顕著になつたとき,急 激にこの効果が発現する.そ

してア トロピンまたは横隔膜下迷走神経切断で刺戟

効果は阻止される(岡田, 193217)).そ こでインシュ

リン性低血糖を迷走神経中枢核の刺戟剤として使用

したが,酸 度,分 泌量 とも亢進するが, 1, 2の 例

外を除いて分泌量の増量が顕著であつた.

French et al18) (1953)は 猿のゾンデ採取胃液に

ついての実験で,イ ンシ ー リンで刺戟した場合と

ACTHで 刺戟 した場合 に分劃試験で時間的ズレが

あり,イ ンシュリンの方が早期に過酸が出現すると

いう.ま たさらに分泌機能上脳期で主役をなすのは

迷走神経であるが,そ の他に下垂体副腎系がある.

しかし後者は個体が異常な,ス トレスの状態下にあ

るときのみ作用を発揮 す るので ないかと想像され

る. Porter et al19) (1953)は 前 後視床下部を電気

刺戟し,前 部視床下部刺戟のさい,迷 切をおこなう

と胃液分泌は停止し,ま た後部視床下部刺戟の さい,

副腎摘出をおこなうと分泌効果の停止することを観

察している.そ してインシュリンはこの両経路を介

して分泌促進作用があるとい う.私 の実験でもイン

シュリン投与で,分 泌量の増加とともに酸度が著明

に亢進 し,穿 孔を来 した例を経験している。

インシュリンでは主に迷走神経性分泌機能の最高

酸度達成時間が,下 垂体副腎系を介するよりも,早

期に現われるから,そ の後はその高濃度の塩酸が,

他の胃液成分によつて緩衝中和される時間が長いた

め,迷 走神経を介しての刺戟は,酸 度よりも分泌量

がより亢進作用を受ける結果になるのかも知れない.

あるいは,神 経性機序によつては非壁細胞性成分

に対する刺戟効果が,副 腎皮質性機序の場合に比較

して大であるため,こ の成分により塩酸が緩衝中和

されて,酸 度と分泌量の間に不均衡を生ずるかも知

れない.

藤原20)は 臨床上,胃 疾 患 患者の各種胃腺刺戟剤

による,分 泌細胞の組織学的な相違をみている.イ

ンシュリンでは上皮細胞,主 細胞,壁 細胞ともに分

泌を促進する.ま たヒスタミンは上皮細胞に対して

は分泌抑制的に,主 細胞に対してはごく軽度に,壁

細胞に対しては強 く促進的に作用するという.す な

わち塩酸を分泌する壁細胞は,ヒ スタミンによつて

は強 く刺戟されるが,イ ンシュリンはそれに比し弱

く,非 壁細胞である上皮細胞,主 細胞にも同様の刺

戟効果を有す るという.大 井21)の全胃嚢犬の純粋

胃液についても同様に,イ ンシュリンによる胃液に

は非壁細胞成分が多 く含まれるという.

ヒスタミンとACTHは,胃 液分泌に類似の作用

があるともいい得る.但 し私のラッテの実験では,

塩酸 ヒスタミンによる刺戟効果は認められなかつた.

副腎皮質ホルモンの比較的大量投与は,そ の生理

的効果でな く,薬 理的効果として胃粘膜に直接はた

らき,胃 分 泌機能 をた かめ るとい う説がある.

 Tuerkischer et al11)は副腎を摘出すると分泌機能

は低下するが,こ れにコーチゾンを投与しておれば,

分泌機能は摘出前の状態にまで,あ るいはそれ以上

に恢復するという.そ のことからコーテゾンは直接

分泌細胞にはたらくのだとした.

私の実験では副腎摘出後連続的にコーチゾンを投

与 して も,明 らかな酸度の復帰は認め難い.

しかし同時に生理的食塩水を経口的に投与してお

けば, Tuerkischerが いう如く過酸を呈する.ま た

無処置ラッテに絶食中食塩水を与えて も飲水量は少

量で,胃 液分泌機能 も正常である.

副腎摘出後,コ ーチゾン投与実験をおこなつた人

々は,そ のさい食塩水を投与したか否かの記載に欠

けているが,多 くは術後の生命保持の目的で食塩水

を与えていたのではないかと思う.通 常,副 腎摘出

ラッテの生命維持は1週 間までであるが,こ れに食

塩水を与えておれば数ヶ月生存する.そ の場合,副

腎摘出後 コーチゾンを与え,酸 度が正常にかえるか
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らといつて,外 因性ホルモンが直接胃粘膜に作用し

て分泌亢進をもたらすとは,い い難 いであ ろう.

 Madden8)は 胃液分泌の減退 した副腎摘出ラッテに

は,副 腎ステロイ ドよりも食塩水の方が分泌機能恢

復度が大であるところから,ホ ルモンは塩類水分代

謝を通じ間接的に胃液分泌に関与するのでないかと

考えた.

私の実験では,副 腎摘出の翌日よりコーチゾン投

与を毎日おこない,術 後6日 目まで続け7日 目に採

取した胃液については,食 塩水を与えない場合には

胃液分泌機能は旧に恢復 しなかつた,

このことは副腎皮質の胃液分泌刺戟作用は主に迷

走神経と協調して中枢性に脳より伝達されることに

意義があるのかも知れない。

第5章　 結 語

中枢性胃液分泌刺戟経路として主要なものは迷走

神経であるが,最 近,視 床下部,下 垂体,副 腎,胃

系の存在が認められている.

私は短時間幽門結紮をおこなつたラッテを使用し

て,胃 液の分泌量及び酸度に対する両刺戟経路の関

係を検索 した.

1) 迷走神経切断及び副腎摘出によつて,胃 液分

泌能はともに低下するが,迷 切では分泌量が著明に

抑制 され,副 摘では特に酸度の低下が顕著である.

2) インシュリンで迷走神経を刺戟すると分泌量

の増加が著 しく, ACTHに よる副腎皮 質刺戟では

遊離塩酸値の増加が明瞭である。

3) 以上のことから,下 垂体副腎経路は主として

胃液酸度亢進作用を有し,迷 走神経は主に胃液分泌

量を増加 さす方向にはたらく傾向にある.

4) 副腎摘出ラッテの胃液は著明な低酸となる.

これにコーチゾンを投与しても,も とに恢復しない.

しかし副摘ラッテに食塩水を飲ませると,正 常ある

いはそれ以上の酸度 となる。

擱筆にあたり御懇篤な御指導を賜わり,ま た御校

閲下さつた恩師津田名誉教授並びに砂田教授に心か

ら感謝致 します.
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1) As the central stimulant route for the gastric secretion, the vague nerve and the 

pituitary adrenal axis have been recognized.
Also in this experiment the influence of these two routes upon the volume of the gastric 

juice and the concentration of hydrochloric acid were separately compared on the pylorus-ligated 
rats.

2) For the stimulation of the adrenal axis was used the administration of adrenocortico

tropin (ACTH) or psychic stress, and for the stimulation of the vagus nerve, the administ

ration of insulin and pilocarpine.
3) On the other hand, operatively, the vagotomy and adrenalectomy or hypophysectomy 

were done.

4) Following the adrenalectomy the acidity was profoundly depressed, but the decrease 

in volume of the whole gastric secretion was slight compared to the acidity.

This hypacidity by adrenalectomized rat, however, did not recovered by the prolonged 

cortisone administration.

The positive stimulation by the administration of ACTH increased predominantly the 

concentration of hydrochloric acid.

5) The effect of bilateral vagotomy lowered significantly the volume of the gastric 

secretion, but the decrease of free acidity was small compared to the former.

The insulin administration increased highly the volume of secretion. and slightly the 

acidity.

6) Concerning to the central stimulating effect on the gastric secretion, the first route, 

the vagus nerve, has bean consideral to be chiefly a hypersecretion-Dromotive route and the 

second route, the pituitary adrenal axis, to be chiefly a hyperacidity-promotive route.


