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In order to produc巳experimentaldiabetes incipidus, lesions were placed electro-

lytically either in bilateral supraoptic nucleus or paraventricular nucleus in adult cats 

with the aid of the Horsley-Clarke’s stereotaxic instrument. 

After operation the ,amount and the specific gravity of urine of each animal 
were measured every day for more than two weeks. At the end of the period of 

observation, the animals were killed by bleeding, and GoMORI’s chrome-alum-hemato-
xylin-phloxin staining method was applied in the hypothalamus and the neurohypo-
physis to examine the amount of the neurosecretory substances. Although it has 

been well known that the supraoptic nucleus plays an important role in the produc-
tion of diabetes incipidus, it has not yet been completely elucidated whether the 
paraventricular nucleus has something to do with its production. Therefore, in the 
present study, the role of the paraventricular nucleus in diabetes incipidus was 
primarily studied on the basis of neurosecretion. 

The results obtained were as follows : 

1) Among 28 cats in which lesions were placed in bilateral supraoptic nucleus, 
only 5 survived for more than 14 days. Most of the remaining cats died shortly 
after the operation as a consequence of the direct damage of the h:yアpothalamus
associated with the hemorrhage in the base of the brain. In 3 out of 5 cases (No. 
4, No. 11 and No. 2) which survived for more than 14 days, marked polyuria was 

noted and in the other 1 case (No. 8) moderate increase in output of urine was 
found. In another 1 cat (No. 3), general condition after the operation was so poor 
because of poor intake of diet that no increase in output of urine was noted. 

In 2 out of 3 cases (No. 4 and No. 11) with marked polyuria, the supraoptic 
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nucleus on both siclcs was almost completely destroyed. In the remaining 1 case 

(No. 2), the lesion had been placed a little medially to the location of the supraoptic 

nucleus on the right side, so that the nucleus itself on the right side was not 

destroyed direct］~＇· Moreover, on the left side one part of the supraoptic nucleus 

rεm主inedundestroyed. However, considering that the cell groups of the supraoptic 

nucleus on the right side were stained poorly, it might be considered that the sup-

raopticohypophys2al tract had been damaged in the course to the posterior lobe of 

the pituitary, so that the retrograde degeneration of the supraoptic nucleus resulted. 

In the posterior lobe of the pituitary in these 3 cases with marked polyuria 

(;'-Jo. 4, No. 11 and No. 2) the remarkable decrease or abolition in the amount of 

neuros9creton・ substances was noted.λlso in one case (No. 4), morphological 

changes, which are probably consistent with atrophy mentioned by Ranson, were 

found in bilateral paraventricular nucleus and the posterior lobe of the pituitary. 

In one case (No. 8) with moderate polyuria, one part of the cell groups in bilateral 

supraoptic nucleus was not destroyed and neurosecretory substances were also found 

in these undesb司℃clparts. However, in this case (No. 8) the remarkable decrease 

in the am'.mnt of the neurosecretory substances was noted in the posterior lobe of 
the pituitary. In 1 case (Ne). 24) in which bilateral paraventricular nucleus was 

destroyed, unilateral supraoptic nucleus was also almost completely destroyァed.

However, in this case only slight increase in the output of urine was noted, and 

there was no decrease in the amount of the neurosecretory substances in the posterior 

lobe of the pituitary. 

Above mentioned results demonstrate clearly that diabetes incipidus develops 
only in groups iri which most parts eith巴rof bilateral supraoptic nucleus of of the 

supraoptico『hy’pophysealtract were destr0yed, and that even if unilateral supraoptic 

nucleus was completely destroyed or if a bit of cell groups in the supraoptic nucleus 

was found to have neurosecretory substances, no remarkable polyuria develops. 

2) Among 37 cases in which lesions were made in bilateral paraventricular 

nucleus, only 7 cats survived for more than 14 days. Most of the remaining cats 

died shortly after the 01日rationbecause of the local damage associated with the 

hemorrhage in the third ventricle. Three out of 7 cases (No. 3, No. 24 and No. 29) 

with long survival had only slight polyuria, and in the remaining 4 cases no 

increase in the output of urine was noted. Even in 1 case (No. 12) in which the 

paraventricular nucleus was completelyア destroyedon both sides, no polyuria d巴vela・

peel. In all c却さsbilateral supraoptic nucleus remained intact and the neurosecretory 

substances were demonstrated, except in 1 case (No. 24) in which the lesion extended 

to the supraoptic nucleus on one side. Also in the posterior lobe of the pituitary 

the decrea幻 inthe amount of the neurosecretory substances was not noted. 

3) From ab「wementioned results it might be concluded that water metabolism 

would primarily be concerned with the function of the supraoptic nucleus and not 

with that of the paravcntricular nucleus. 
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緒 宅＝= 
尿崩症の発生機序については Broers,Fisher, In-

gram and Rans,on等の広汎な実験的研究により視床

下部の視東上核及び芽室核p 叉之等から出る視来上核

下垂休路p 号号室綾下垂体路の障害により下垂体後葉の

抗利尿ホルモンの欠乏を来たす事が最も重要である事

が明らかにされた．更にその後の研究により尿崩症の

発生には下垂体前業p 甲状腺p 副腎等の機能も大いに

関係している事も明らかにされた．

一方視床下部の視東上核及び努室核と下霊体後葉の

密接な関係、が組織形態学的に明瞭に証明出来るように

なったのは神経分泌の研究が広く行われるようになっ

て以来の事である．即ち1928年来研究されて来た神経

分泌、の問題は 1949年に Bargmannが Gomoriの

(Chroma!aunhaematoxylin 

を応用した事により急速に進歩しP 神経分泌物質が視

床下部の視束上核及び号与室核の細胞より分泌、されF 視

床下部下登体路を介して下垂体後葉に瀦溜されるのが

認められP この神経分泌物質は下垂体後葉の抗利尿ホ

ルモンと密接な関係があり，恐ら〈このホルモンの担

体であろうと考えられるようになった．

そこで私は実験的に永続性尿崩症を起すため，成熟

猫に Horsley-Clarkeの Stereotaxicinstrument 

を用い，両側視来上核又は両側芽室核を電気破援し，

その視床下部及び下垂体に Gomoriの Chromalaun・

haematoxylin-Phloxin (CH-P）染色を行なって神経

分泌の変化をみた．神経分泌核の中視東上核が尿崩症

の成立に関係する事は既に略々証明ずみであるが，号号

室核がどの程度に関係するかと云う事に尚問題がある

と思うので特にその点につき神経分泌物質の増減を指

標として検索した．

実験方法

1) 採尿方法

実験には2200～3800gの成熟猫を用い，底を金網に

した箱に入れp 箱の下に箱の底面と同大のブリキ製の

漏斗を置いて尿尿を受け（Fig・.1 l, 漏斗の柄の部に

薄い絹布の泌過装置をつけて尿便及び雑混合物を除

き，柄の下の瓶に尿を採集し，自然蒸発による誤差を

無視して， 24時間の全尿量及び尿比重を測定しy 臨時

尿蛋白，尿糖，尿中合塩素量を検した．

2) 両側視東上枝又はヲ号室稜電気破壊実験

Fisher, Ingram and Ranson等は実験的に両側視

東上核破壊時にのみ永続性多尿を来たしP 片側視来上

核破壊時には永続性多尿を来たさないと述べている．

この事より本実験に於いても視束上核又は芽室核の両

側を同一手術時に破壊する事にした．

短時間のエーテル麻酔の下に Horsley-Clarkeの

Ster巴otaxicinstrumentを猶頭部に装着しF Jasper 

and Ajmone-Marsanの Stereotaxicatlas of the 

diencephalon of the cat.の Sec.150. Fr. 12.0, 

Sec. 140. Fr. 12.5, Sec. 130. Fr. 13.0 に従って両

側視束上核又は両側号号室核に電極を挿入するためp 両

側外耳孔を結ぷ水平線前頭面内より12mm吻側を中心

に頭頂部正中線上に約2cmの皮！脅切闘を行ない，皮下

組織及び骨膜も同方向同長に切離，粘膜剥離子にて骨

膜を左右両方向に約lcm剥離したる後，両側視東上核

破壊時にはp 両側外耳孔を結ぶ水平線より吻側12～13

mm，正中線より左右2.5～3.0mmを中心に2個所，両

側努室核破接時には，両側外耳孔を結ぶ水平線より

12.0mm吻側の正中線上を中心に H随所p 直径約5mm

の孔を手廻しドリルにて脳硬膜を損傷する事なきよう

に充分注意して頭頂骨に穿ち，骨よりの止血を充分行

なった後，絶縁塗料カシューにて絶縁し，尖端約 0.5

mm露出せる直径約0.5mmの綱線を Horsley-Clarke

のStereotaxicinstrumentに装置しP 両側視東上核

破壊時には頭頂骨に穿った孔の中心にp 両側芽室核破

壊時には頭頂骨正中線上に穿った孔の中心より左右両

側 0.8mmに犬々目盛を合わせp 鋼線刺入部の脳硬膜

に鋭針にて小孔を~1ち，同小孔より銅線を脳内に刺入

しp 両側視束上核破壊時にはp 両側外耳孔及び両側眼

宮下縁を合む面より 4.0～4.5mm頭頂側主主，両側号号室

核破壊時には 8.0mm頭頂側迄尖端が達するように刺

入して，この鋼線を陰極とし，項部皮下に刺入した直

径約3mmの鋭針を陽極としてその聞に25乃至35ボル

ト， 20～30ミリアムベアーの直流電流を20～40秒間通

電して破壊した．この通電条件にて脳表面を破壊する

と電極尖端を中心に直径約Imm大の破壊を認めた．

3) 組織学的検索

実験動物の両側頚動脈を露出切断して脱血死せしめ

可及的速やかに関頭p 下垂体と共に脳を創出しp 視

床，視床下部及び下登体以外を切除し Zenker液にて

JO時間固定，パラフィン包埋後6～8μの前頭面連続切

片とし， Gomoriの Chromalaunhaematoxylin-Ph-

Joxin (CH－わ染色を行ないp 神経分泌物質を視床下

部及び下垂体後葉にて検索した．

41 尿量p 尿比重の測定方法及ひと食餌投与方法

猫の24時間排尿回数は多くても 2回で，時には 1回

も排尿しない事もあり，又無処置猫の24時間平均尿量

も10～75ccで個体差も著しいー従って各自の尿量実測

値を比較する事に余り意義がないと考えP 少くとも 5
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日の平均値を比較する事とし，又手術後の尿位も同ー

の猫の術前無処置時の平均尿量と比較した．

次に食餌投与方法により尿量及び尿比重にどのよう

な影響があるかを知るために無処置猫l匹に乾燥魚約

IOOg，牛乳約90ccを1日1回投与して20日間飼育した

処，平均24時間尿量53.:icc, 平均比重1034を得た．次

いでこの同じ猫に維食即ち米飯p 魚、獣肉及び牛乳と水

を1日1回無制限に投与して20日間飼育した処，平均

24時間尿童55.3cc，平均比重1041を得た．この結果よ

り食餌投与方法は尿量及び尿比重には大した影響がな

い事を知りp 以後猫飼育には雑食，牛乳及び水を 1日

1回無制限投与にて飼育する事にした．

実験成績

1) 視東上核破壊群（Table1) 

実験に用いた猫総数は28例でp 術前飼育中に死亡せ

るもの3例p 術中及び術直後に死亡せるもの12例p 術

後2～5日で死亡せるもの5例p 術後7～14日で死亡

Table. I Average daily output and speci自cgravity of urine in 5 cats 

with bilateral destruction of the supraoptic nucleus. 

Before operation Period of transient polyuria Period of permanent polyuria 

Cat No. I Average , Average 
~ i daily specific 

Average i Average I Duration I Average ! Average ' Time of 

品。fI gia~Ai; of I trぷient Jou~；~l{ of lg~f~f~~cof i obserbatトI ou~put of gravity of 
I urine cc. ' urine urine cc. i urine I polyuria [urine cc. urine I on days 

¥,Jo. 4 42.7 1035 52.7 1038 11 140.4 

No. 11 49.0 1041 95.7 1042 6 137.4 

No. 2 49.7 1033 58.3 1049 11 101.9 

l¥o. 8 46.1 1049 68.6 1047 10 79.6 

No. 3 48.8 1056 50.1 

Table. 2 Output and specific gravity of urine in cat No. 4. 
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せるもの3例で，術後14日以上の長期生存例は僅か5 を認めた．破境部位は左;{j共第E脳室の梢外側の視床

例であった．このように死亡率の高いのは視床下部領 下部の底部より視東交与えの一部に及び，両側共前連合

傷に加えるに脳底部に出血を来たす事が多いためであ の尾側より腹内側視床下部核近くまで達している．両

る．長期生存5例の中顕著な永続性多尿を起したもの 側視東上核の部分は完全に破壊され癒痕化している．

はNo.4, No. 11, 1No・2の3例でp 他の 1例No.8は 組織学的k視来上核の細胞及び神経分泌物質は両側共

永続性多尿期（生存期間）も比較的短かく且尿量増加 全く認めない（Fig.2〕，（Fig.3), (Fig. 4）.努室核も

も中等度であった．もう 1例No.3は術後一般状態悪 両側共細胞形質は縮少し細胞輪廓が不整形となり神経

く食餌も殆んど摂取せず旦尿量増加も認めなかった． 分泌物質を認めない（Fig.5）.下垂体後葉にも殆んど

永続性多尿を起した4例は何れも術後1～2日目より 神経分泌物質を認めず，全体的に Pituicyteも認めら

6～11日自の間一過性に軽度の尿量増加を認め，術後 れず，線維性構造のみを認める（Fig.6）.本例は私の

7～12目目より永続性多尿期に入り，尿量は急激に増 実験中両側視束上核部の破壊と共に両側号号室核及び下

加し，術前平均尿孟の 1.7～3倦になったが，平均尿 垂体後葉の形態的変化（Ransonのいう萎縮に相当す

比重は顕著な低下を認めなかった．しかし尿比重1010 るかりを来たした唯一の例である．

以下の場合も屡々認められた． No. II 3400g合（Table3) 

No. 4 2500g・合（Table2) 術前平均尿量49.0cc，平均尿比重1041，術後6日間の

術前平均尿量42.7cc，平均尿比重1035，術後 II日間 一過性多尿期の平均尿量95.7cc，平均尿比重1042，術

の一過性多尿期の平均尿量52.7cc，平均尿比重1038, 後7日目より永続性多尿期62日間の平均尿量137.4cc,

術後12日目より永続性多尿期91日間の平均尿量140.4 平均尿比重1030で著明な尿量増加及び尿比重低下を認

cc，平均尿比重1026で著明な尿量増加及び尿比重低下 める．破填部位は左右共第E脳室の外側の視床下部底

Table: 3 Output and specific gravity of urine in cat 1¥u. 11. 
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部で視東の内側部即ち視点上核の部分で視束交叉吻側

より腹内側視床下部核近くまで達し，右側は更に頭頂

側に可成り広く破嬢されている．組織学的には両側視

東上核は殆んど全部破壊されているが右側には吻側に

僅かに視束上核の細胞を認める．しかし神経分泌物質

は認められない（Fig.7〕，（Fig.8), (Fig. 9）.苦号室核

は両側共正常に残存しp 且神経分泌物質も認められる

(Fig. 10）.下垂体後葉には神経分泌物質を認めるが著

しく減少している（Fig.11）ー 本例に於いては両側視

来上核は殆／しと全部破壊さトているにも拘らず両側努

室核は正常で且神経分泌物質も認められ，下垂体後葉

にも少量乍ら神経分泌物質を認める．

No. 2 3600g -CS (Table 4〕

術前平均尿量49.7cc，平均尿比重1033，術後11目問

の一過性多尿期の平均尿量58.3cc，平均尿比重1049，術

後12日目より永続性多尿期40日間の平均尿量101.9cc,

平均尿比重1035で尿量増加を認めるが尿比重に大差を

認めない．破壊部位は右側は第E脳室底右側より視床
下部底部p 視束交叉の一部に及びp 右側視東上絞の内

側に接し，視束交叉吻端より後部視床下部にj主してい

る．左側は視床下部底部で左側視来上核の外半部より

視束交叉の左端及びその外側に及び， 視束交叉吻端よ

り視束交叉の梢尾側まで達している．組織学的に右側

視束上核の細胞は殆んど破壊されずに残存しp 左側視

東上核では細胞の過半数は破壊されているが一部は残

存している．しかし左右共残存せる細胞はPhloxinで

濃染しているのみで Chromalaunhaematoxylinで

殆んど染まらずP 神経分泌物質も殆んど認められない

(Fig. 12), (Fig. 13), (Fig. 14）.両側芳室核の細胞

も残存しているが Chromalaunhaematoxylinにて

淡染しているのみでP 神経分泌物質も僅かに認められ

るに過ぎないー下垂体後葉では神経分泌物質の著明な

減少を認める..!(pち本例に於いては右側視東上核の全

部の細胞は残存しているがp Chromalaunhaematox・

ylinに殆んど染まらずP且神経分部物質も殆んど認め

られない．これは右側視東上核下垂体路が傷害された

ための変化と解すべきであろう． 即ち本例では左側視

束上核の大部分と右側視来上核下垂体路が破壊されて

永続性多尿を起したものと考えられる．

No・8 3100g 合（Table5) 

Table. 4 Output and specific gravity of urine in cat '.¥o. 2. 
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術前平均尿量46.Icc，平均尿比重1049，術後10日間

の一過性多尿期の平均尿量68.6cc，平均尿比重1047,

術後11日目より永続性多尿期11日間の平均尿量 79.6

CC"，平均尿比重1040であるが，永続性多尿期前半5日

間の平均尿量104.0cc，平均尿比重1038で著明な尿量増

加尿比重低下を認めたがp 後半6日間の平均尿量59.3

cc，平均尿比重1042で急死した．破壊部位は両側共視

床下部を上下に細長く破壊し右側では右側視東上核の

略々中央部より一部視束交叉に及び，左側では左側視

東上核の外半部を破壊して視束交叉の一部に及びp 両

側共視束交叉吻端より視束交叉の梢尾側まで達してい

る（Fig.15）.組織学的に右側視東上核の細胞の一部

は残存しp 叉左側でも左側視束上核の細胞の略々半分

は残存し，左右共少量の神経分泌物質を認める．努室

核は両側共細胞は完全に残存しp 神経分泌物質も略々

正常に認められる．下室主体後葉には神経分泌物質を認

めるが減少している．即ち本例に於いては右側視束上

核の細胞の一部と左側視東上核の細胞の約半分は残存

し，且神経分泌物質も少量認められた.E!Pち残存せる

細胞は正常な機能を保持しているものも一部あり従っ

て永続性多尿期の平均尿量の増加も中等度であり永続

性多尿期後半の尿量増加も著明でなかったものと考え

られる．

干¥Jo.3 3000g 合（Table6) 

術前平均尿量48.8cc，平均尿比重1056，術後一般状態

が極めて悪く食餌も殆んど摂取せず，一過性多尿期と

永続性多尿期との区別も判然とせず21日目に死亡し

た．術後21日間の平均尿量50.!cc，平均尿比重1055で

尿量増加及び尿比重低下を認、めない．破壊部位は左右

共第E脳室の外側視床下部底部の両側視東上核の部よ

り視束交叉の一部に及びp 視来交叉の梢吻側より後部

視床下部まで達しP 可成り広く破壊されている（Fig.

16）.組織学的に両側視来上核の細胞は全く認められ

ずp 又神経分泌物質も全く認めない．号号室核は標本作

製の不備から不明である．下室主休後葉には神経分泌物

質は著明に減少している．即ち本例に於いては両側視

束上核は完全に破接されているが，術後一般状態が極

めて悪く食餌も殆んど摂取しなかったので永続性多尿

Table. 5 Output and specific gravity of urine in cat No. 8. 
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を起きなかったものと考えられる．

21 努室核破壊群 1Table 7) 

るもの3例で術後14日以上の長期生存例は僅か7例で

あった．このように死亡率の高いのは視床下部損傷に

加えるに脳室内出血を来たす事が多いためである．長

期生存7例中 No.3，バ0・24,¥:o. 29の3例に極めて

軽度の尿量増加を認めたに過ぎず，他の 4例では全く

実験に用いた猫総数は37例で術前飼育中に死亡せる

もの4例p 術中及び術直後に死亡せるもの16例，術後

2～5日で死亡せるもの7例p 術後6～14日で死亡せ

Table. 6 Output and specific gravity of urine in cat ¥o. 3. 

工oso・

Specific graviもy

1010・

150-

100. 

50 

Ou七putof uriI官

Occ 

Average outpu七

Aγcrage sっecificgravity 

Before operation 

J,8.8 

1056 

day 10 

After operation 

50.l 

1055 

20 

Table. 7 Average daily output and specific gravity of urine in 7 cats with 

bilateral destruction of the paraventricular nucleus. 

Before operation I After operation 

Cat :'¥o. ｜一一一一 i 「 一一一
Average daily Average ! Average daily I Average I Time of 
output of l山 nelspecific gravity¥ output of I specific gravity I observation 

_ cc.~ I of urine i urine 札 Iof urine I days 

0'.o・ 3 I 41.9 I 1oss I 67.9 1045 i 39 
No. 12 I 75.1 I 1041 I 81.4 1051 ! 67 

No-24 1 52.7 I 1055 I 82.4 1051 i 44 

No. 29 I 59.6 I 1054 I 73.8 I 1051 I 47 

l¥o・18 I 47.3 I 1040 I 52.6 I 1054 I 49 
No・14 I 62.1 I 1056 I 65.8 1052 I 16 
No. 1 53.2 1033 40.4 1045 16 
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尿量増加を認めなかった．叉軽度の尿量増加を認めた

3例に於いても両側視束上核破壊例の如く一過性多尿

期と永続性多尿期の区別も判然とせずp 又尿比重低下

をも認めなかった．

にo.3 2600g (5 (Table 8) 

術前平均尿量41.9cc，平均尿比重1058，術後39日間

の平均尿量67.9cc，平均尿比重1046で極く軽度の尿量

増加及び尿比重低下を認める．破壊部位の第E脳室は

広く拡大しp 右側では視床下部芽室核部は第皿脳室壁

と共に広く破壊されて居り，略々視束交叉の吻側より

尾側まで達している．左側では第E脳室壁及びその隣

接部の視床下部が小部分破壊されている（Fig.17）.組

織学的には右側では芳室核の細胞は全く認められず又

神経分泌物質も認められない．左側では破壊部位の附

近に芳室核の細胞を認め，且同部に神経分泌物質をも

認める．叉その近傍に多量の Herring氏小体を認め

る（Fig.18). 之は苦手室核より第皿脳室睦内への神経

分泌物質の移行が障害されたため同部に神経分泌物質

が瀦溜したものと考えられる．両側視東上核は正常で

神経分泌物質を認める（Fig.19). 下垂体後葉にも神

経分泌物質を認め，対照例に比し減少は認められな

し、．

No. 12 2200g 合（Table9) 

術前平均尿量7:5.lcc，平均尿比重1041，術後67日間

の平均尿量81.4cc，平均尿比重1051で尿量に著変なく

尿比重は増加している．破壊部位の第E脳室は高度に

拡大し，内部に無構造物質が充満している．両側共芽

室核部の視床下部は第E脳室壁と共に広範囲に破壊さ

れて居払前連合の局側より後部視床下部まで達して

しる．組織津的に破壊部位附近に芽室核の細胞及び神

経分泌物質は全く認めない（Fig.20), (Fig. 211.両側

視束上核は一部変性したように見える細胞をも認める

が大都分は正常で神経分泌物質も認められる．下垂体

後薬には多量の神経分泌物質を認めp 対照例に比し減

少を認めないース本例には努室核より視東上核に向う

血管周囲に副努室核が残存し同部に神経分泌物質を認

める（Fig.22). 本例は両側努室核は完全に破壊され

ていたにも拘らず尿量増加を認めなかった．

No・24 2900g 合（Table10) 

術前平均尿量52.7cc，平均尿比重1055，術後44日間

Table. 8 Output and specific gravity of urine in cat No. 3. 

1050. 

Specific gravity 

1010・

lSO・

100・ 

白色p叫。furine 

lday 20 
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の平均尿量82.4cc, 平均尿比重1051で軽度の尿量地加

を認めるが尿比重に変化は認められない．第四IJi.;j室は

拡大し，破壊部位は右側では第E脳室壁から視床下部

号号室核部p 更に右外下方向に向い広範囲に破壊され右

側視来上核部にまで及び視束交叉に接しp 視束交叉吻

側より後部視床下部に達している．左側では第皿脳室

壁及びその隣接部の視床下部が僅かに破慶されたに過

ぎずp 組織学的にも左側では芳室核の細胞及び神経分

泌物質を認めp 又少数の Herring氏小体をも認める

が， 右側では雪号室核の細胞及び神経分混物質は全く認

められない（Fig.231. 視束上核は右側では大部分破

壊されて細胞も神経分泌物質も殆んど認められない

(Fig. 24）.左側視東上核は正常に残存し神経分泌物

質も認められる．下垂体後葉にも神経分泌物質を認

めp 対照例に比し減少は認められないー即ち本例は右

側芳室核及び右側視束上核の大部分は破壊されている

にも拘らず尿量増加が顕著でないのは左側視東上該が

正常に袋存しているためと考えられ，片側の視東上核

破壊では永続性多尿は起らないものと考えられる．

バo.29 2200g ♀ （Table 11) 

術前平均尿量59.6cc，平均尿比重1054，術後47日間

の平均尿量73.Bcc, 平均尿比重1051で軽度の尿量増加

を認めるが尿比重に著変を認めない．破壊部｛立は左側

視床下部芳室核部は第E脳室附近まで広範囲に破壊さ

れP 視束交叉の吻側より尾側まで達している．右側は

第亜脳室壁に接して小範囲が破壊されている．組織学

的に左側では芽室核の細胞及び神経分注物質を認めな

いが，右側では努室核細胞は一部残存し，神経分~·物

質も少量ながら認められる（Fig.25). 視束上核は両

側共大部分略々正常で神経分泌物質も認められる．下

垂体後楽にも多量の神経分泌物質を認め，対照例に比

し減少は認められない日

ベ0・18 2800g 合（Table12) 

術前平均尿量47.3cc, 平均尿比重1040，術後49日間

の平均尿量52.6cc, 平均尿比重1054で尿量に著変なく

尿比重は増加している．破壊部位の第E脳室は拡大

Table. 9 Output and specific tとIa、ityof urine in cat ¥o. 12. 
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い右側では視床下部努室核部は第E脳室近くまで広

く破接されp 視東交叉の吻側より尾側まで達している

がp 左側では第皿脳室に援する視床下部努室核音｛：が上

下の方向ロ狭小に破壊されている．組J織学的に右側努

室核の細胞及び神経分泌物質は全く認められないがp

左側では努室核の細胞は一部残存し神経分泌物質も認

められる（Fig.26）.叉左側副号号室核も残存し正常で，

神経分泌物質も認める（Fig.27). 両側視東上核も正

常で神経分泌物質も認められる．下垂体後葉には多量

の神経分泌物質を認めp 対照例に比し滅少は認められ

ない．

No. 14 3060g 合（Table13) 

術前平均尿量62.lcc, 平均尿比重1056，術後16日間

の平均尿量65.Scc, 平均尿比重1052で尿量及び尿比重

に著変を認めない．破壊部位の第E脳室は拡大しP 左

右共第E脳室の壁及びその隣接部の視床下部が破壊さ
れている．組織学的に両側努室核の細胞は何れも一部

残存しているが， 視床下部全般に変性が強く残存せ

る芽室核部にも神経分泌物質は殆んど認められない

(Fig. 28), (Fig. 29）.視束上核は両側共銭存してし、

るがp 視床下部全般に及ぷ変性のため一部変性したよ

うに見える細胞を認めるが大部分は正常で神経分注物

質も認める． 下垂体後葉にも神経分泌物質を認めp 対

照例に比し減少は認められない一

No・1 2400g 合（Table14) 

術前平均尿量53.2cc, 平均尿比重1033，術後一般状

態悪く全身衰弱著しく 16日目に死亡した. 16日間の平

均尿量40.4cc, 平均尿比重1045で尿量は減少し尿比重

は増加している．破壊部位は左側では第圃脳室の左側

の視床下部努室核部より頭頂側に向ってp 視束交叉吻

側より尾側に達する電気凝固部分がありp 右側は第E

脳室より少し離れた視床下部努室核部より外側にかけ

て広範囲に破壊されp 前連合尾側より後部視床下部に

達しp 破壊部位が余りにも広範囲なるため標本作製時

に組織が壕れた．視床下部全般に変性が強く，組織学

的に芽室核の細胞及び神経分泌物質は全く認められな

い（Fig.30）.視来上核は両側共変性のように見える

細胞を可成り認めるが，神経分泌物質は割合多く認め

られる．下垂体後葉にも神経分泌物質を認めるが，対

照例に比し軽度の減少を認める．

Table. IO Output and specific gravity of urine in cat No. 24, 
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Table. 11 Output and specific gravity of urine in cat No. 29. 
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Table. 12 Output and specific gravity oCurine in cat~No.’ 18. 
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3) Pituitan及び Prehormonの影響

(Table 15) 

尿崩症の発生は下重体後葉ホルモンのAdiuretin＇の

欠乏によると云われているので実験的に両側視束上核

を破壊して永続性多尿を起した4例の猫の中 No.11 

に Adiuretin を投与し，尿量及び尿比重に果して変

化を来たすか否かを検索しようと試みた．しかし純粋

の Adiuretinは入手不能のためP 下垂体後薬製剤

Pituitan （大日本臓器）を 1日I回10単位宛皮下注射

し6日関連続したがy 尿量に著変を認めずp ただ尿比

重の軽度の増加を認めたに過ぎなかった．叉両側号号室

核破告書群の中で軽度の尿量増加を認めた:--lo・29の猫に

も1日l回10単位宛5日間連続皮下注射したが，この

場合にも尿量に著変を認めずp 軽度の尿比重増加を認

めた．

次に尿崩症の発生には下垂体前葉の機能の保持され

ている事が必要で，特に前菜の利尿促進ホルモン分泌

が正常でなければならないと云われているのでP 下室主

体前業製剤 Prehormon（塩野義製薬）を両側視来上

核破嬢群 No.11の猫に 1日1回250単位宛7日間連続

皮下注射したが尿量及ぴ尿比重に著変を認めなかっ

た．又両側芳室核破嬢群 t¥'o・29の猪にも同様1日1

回250単位宛5日間連続皮下注射したが尿量及び尿比

重に著変を認めなかった．

4) 尿蛋白P 尿糖及び尿中含塩素量

随時p 対照例，両側視束上核破壊群p 両側号号室核破

壊群の尿につき蛋白及び糖の検査を行なった．尿蛋白

は Sulfosalicylicacid法，煮沸法にてp 尿糖は Ny-

lander法にて行なったがp 何れも常に陰性であった．

次に尿中無機塩類の検査としてP 尿中合塩素量を

Fantus氏定量法の Marriot氏変法にてP 適時3対

照例iP 両側視束上核破壊群 No・11，両側努室核破壊群

No・29の猫尿にて検した．その結果対照例に於いては

平均尿量68.3cc，平均尿比重1041，平均尿中合塩素量

0.72g/dlで平均24時間塩素排出量492mgであ り，両

側視束上核破壊群No・11の猫に於いては塩素定量時の

平均尿量160.Scc, 平均尿比重 1030，平均尿中合塩素

量0.32g/dlで平均24時間塩素排Tiit量515mgであった．

Tailie. l3 Output and specific gravity of urine in cat No. 14. 
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Table. 14 Output and specific gravity of urine in cat No. !. 

1050・

Specific g同vity

1010. 

150・

100・ 

Output of ur吐ne

Occ l血y 10 

Be！・。reoperation .After operati。n

Average outpu乞 SJ.2 

Ave四gespecific gravity 1033 

Table. 15 Effect of Pituitan (Neuropituitary extract) and Prehormon 

(Adenopituitary extract) on polyuria in 2 cats. 

」ilateralI Period of附 uriaJrnj叫 ionof Pituitan IOU. daily j 1明tionU.o~afiァhormon 却
Cat I I 1 I 1 1 I 

防rncli-~Jf~……刊~·；~i~；~：，＼，：i:T'…a…円tion 'u ¥ daily f specific ¥ daily ¥ specific ¥ of 1 daily f speci c 
of 「叩tputぱ lgrav oft叩 t阿ぱ Jgravi

日rmecc. I urine I urine cc. I urine !injections I e I f 

穴0 11 1~~1~1:rぺ 137.4 I 1030 I 118.8 I 1040 I 5 I 174.l I 1039 i 7 
'paravent-I I I I I I I 

:¥o. 29 lricular I 73.8 I 1051 I 69.0 I 1060 I 6 I 61.6 I 1056 I 5 
!nucleus I I I I I I I 

又両側号事室核破壊群No・29の猫に於いては塩素定量時

の平均尿量84.6cc, 平均尿比重1034，平均尿中合塩素

量0.64g/dlで平均24時間塩素排池量は 542mgであっ

た．本法は塩素定量法としては余り精密な方法ではな

いがp 尿中頃素排？世量は3者共大差がないと考えられ

る．

総括並びに考察

1) 視東上援と尿溺症

視来上核破壊群猫総数28例中｝ 14日以上の長期生存

例は5例で，他の大部分は視床下部の損傷と脳底部出

血とのために死亡した．長期生存5例中3例に顕著な

尿量指加を認め，他の 1例は中等度の尿量増加を認め

た．もう 1例は術後一般状態が窓く殆んど食餌を摂取

せずp 尿量増加をも認めなかった．顕著な尿量増加を
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認めた 3~］の中 2 例に於いては両側視束上核は殆んど

完全に破壊されていた．之に反し他の l~Jに於いては

右視東上絞の全部と左視来上核の一部とが残存してい

たがp この例の尿崩症は左視束上核の損傷と右視来上

核下垂体路の損傷との合併的結果と思われる．そして

右視東上核の細胞の染色性の悪かったのは視来上核下

垂体路障害による逆行性変性と考えられる．従ってこ

のような細胞からの伸経分泌物質の認められないのは

当然であろう．中等度の尿量増加を認めた l例は両側

視束上核の細胞の一部は残存し，且同部に神経分泌物

質を認めた．叉両側努室核破接群猫の中で No.24に於

いては右側視東上核は殆んど破壊されているが軽度の

尿量増加を認めたに過ぎない．即ち尿崩症の発生した

のは両側の視東上核乃至視東上核下垂体路が大部分破

壊された場合でありp 或程度正常な機能を保持する細

胞が残存する場合には顕著な尿量増加を認めない． 又

片側視来上核の破壊では顕著な尿量増加を認めない．

このような事実はp Broers, Fisher, Ingram and 

Ranson，金井の報告と一致する．即ち Broers( 1932) 

は犬の両側視東上核破壊にて永続性多尿を起しP Fi-

sher, Ingram and Ranson (1935）は猫にHorsley-

ClarkeのStereotaxicinstrumentを用いて広汎な

実験を行ない，両側視束上核破壊によって永続性多尿

を起し，片側視束上核破壊によっては永続性多尿を起

さなかった．叉金井（1956）は犬の両側視東上核の電．

気破壊実験にて尿崩症の発生を報告している．

次に顕著な尿量増加を起した3例中 l例に両側努室

核及び下垂体後葉に形態的変化（Ransonの云う萎縮

？）を認めたが，他の2例ではこのような変化は明瞭

でなかった．しかし全ての例で下垂体後葉の神経分泌

物質は消失乃至著しく減少していた．又努室核破壊群

の中で同時に片側視東上核も殆んど破壊された l例に

於いても下垂体後葉の形態的変化は認めなかった．又

この場合には下垂体後葉の神経分泌物質の減少も認め

なかった.Broers及びFisher,Ingram and Ranson 

は両側視東上荻破壊例の全部に両側芽室核及び下霊休

後葉の萎縮を認め，片側視束上核破壊例には下垂体後

葉の同半側の萎縮を認めている．之は破接部位が広範

囲で，視東上核又はその内側にて宅側に近接して存在

する視来上核下霊休路及び努室核下垂体路が強く障害

された時に努室核及び下垂体後葉に萎縮を来たしP 障

害が軽度な時には萎縮を来たさないものと 考えら れ

る． （但し神絞分泌物質は消失乃至減少する．〉

2) 5管室稜と尿崩症

号号室核破壊群猫総数37例中， 14日以上の長期生存例

は7例で，他の大部分l士号号室核が第E脳室に近接して

いるため脳実質損傷に加うるに脳室内出血を来たして

死亡した．長期生存7例中3例に傾く軽度の尿量増加

を認めたがp f也の4例は尿量に著変を認めなかった．

3Z I例に於いては両側苦手室核は完全に破壊されていた

が永続性多尿を起さなかった.Fisher, Ingram and 

Ranson も両側努室核破壊にて永続性多尿を起さない

事を報告している．

両側視束上核は一部変性に陥った例もあるが大部分

正常に残存して居払 又努室核破壊部附近に神経分泌

物質及び Herring氏小体の瀦溜を認める例に於いて

も視来上核は正常であった．ス全例に於いて下垂体後

葉に著変はなし 後楽の神経分泌物質も対照例に比し

減少を認めなかった．これは後葉に瀦溜する神経分泌

物質の中p 元来努室核由来のものが視束上核由来のも

のに比し著しく少いためにその変動が目立ち難いと言

う説明も可能であるしP 叉少し大胆であるがp 号号室核

からの神経分泌物質は普通の後薬ホルモン（Adiuretin

及び Oxytocin）には関係なし下垂体門脈系から前

薬の方へ行くものとの推定も可能ではあるまいか．

3) 神経分泌と探崩痘

神経分泌物質と下垂体後葉ホルモンとの関係につい

ては＇ 1951～1953年に Hildand Zetlerの行なった

実験により， Oxytocin,Vasopressin, Adiuretinの

量の変化と神経分泌物質の増減とは全く平行する事が

認められ，又 Bargmann一派により体外に培養され

た下垂体後葉には神経分泌物質が存在する限り， Ox-

ytocin, Vasopressin, Adiuretinの存在も認められる

がp 前者の消失と共に後者も認められなくなる事が示

された．しかし他方ではリポイド性複合体の神経分泌

物質は有機溶媒に溶出するがp Polypeptideである

Oxytocin, Vasopressin, Adiuretin は生鮮組織を

Ethanol, Chloroform混合液にて処理した後も組織

中に唆存しP 水にて拍出されるのでP Oxytocin, Va-

sopressin, Adiur叫 inは視床下部の神経分泌によっ

て産出されP Gomoriの Chromalaunhaematoxylin

陽性物質と結合して軸索を下行し下垂体後葉に瀦溜す

るF t!Pち GomoriのChromalaunhaematoxylin陽

性物質は下垂体後葉ホルモンの担体であろうと結論さ

れた．更に Hildの視床下部神経分泌核細胞の組織培

養による薬理学的研究によるとp Vasopressin若しく

は Adiuretinは主として視来上核で産出されるよう

である.Olivec:ronaはラ ットの芽室核領域を破壊す
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ると下垂体後葉では Oxytocinは認められなくなる

がp Vasopressin ・ (Adiuretin) は正常と？をりなく認

められると言いp Williamsは視来上核は下垂体後葉

より多くの Adiuretin を合みp 努室核には乏しいと

言っている．一方 Vogt,Drager, Rennelsによれば

Oxytocinは下垂体後葉に比し視床下部には著しく少

ない故p 視床下部で実際に生産されるのは Vasopres-

sin (Adiuretin）のみであり p Oxytocinは視床下部

から下重体に行く途中で流入するかp 或は下垂体後薬

で生産されるのであろうと考えられている．尚最近で

はVasopressinは Adiuretinと同一物質であろうと

推測されている．以上の事実より考えると本実験に於

いて両側視束上核破壊例にのみ永続性多尿をすでたした

のは Adiuretin；が主に視東上核細胞より分泌される

ためと考えられる．又両側視束上核破壊例では下垂体

後葉の神経分泌物質は著しく減少叉は消失するがp 両

側努室核破壊例では下垂体後葉に著明な神経分泌物質

の減少を認めない． この説明として苦手室核は主に

Oxytocinを分泌するがVogt等の言う如く視床下部の

Oxytocinは下垂体後葉に比して非常に少ないためP

両側芽室核破壊による下垂体後葉の神経分迎、物質の減

少は極めて軽度で目立たないと考える事も出来る．し

かし芳室核の如き大きな核からの神経分泌物質が無視

出来る程度に貧弱だとは少しおかしいではないか．む

しろ努室核からの神経分泌物質は芽室核下垂体路を通

って下降する；7勺主として下垂体門脈の中へ吸収され

て前菜へ行くと仮定する方が無理が少ないのではある

まいか．

4) 一過性多尿について

両側視東上核破壊時に起る一過性多尿の原因として

Ranson等は下垂体前葉の一過性機能不全を考えてい

る．しかし別の考え方として手術侵望書による下垂体の

一過性循環障害のため後葉ホルモンの血中移行が減少

するために一過性多尿が起払循環障害の回ii~ と共に

血中移行も増加するがp 破壊された視来上核よりの神

経分泌が障害されているため下垂体後葉への補給がな

し術前下垂体後楽に瀦溜していた神経分泌物質が使

い果されて次第に減少し，遂に消失すると永続性多尿

を起すと言う考え方も可能であろう．

結 語

実験的に尿崩症を起すためp 成熟猫に Horsley-

Clarkeの Stereotaxicinstrumentを用いp 両側視

束上核又は両側努室核を屯A破壊しP 術後長期間尿：i):

及び尿比重を測定して後，屠殺してその視床下部及ぴ

下重体に Gomori の Chromalaunhaematoxylin-

Phloxin 1 CH-P）染色を行ない神経分泌物質の変化を

検討した．尿崩症の発生に視束上核が重要な関係をも

つことは今日までの研究で略々確定的であるがp 努室

核がどの程度関係するかは議論の余地があるのでp そ

の点を特に考慮して検討した．

1) 両側視来上核破壊群猫総数28例中， 14日以上の

長期生存例は5例でP 他の大部分は視床下部の直接損

傷に加うるに悩底部出血のため死亡した．長期生存5

例中3例に顕著な尿量増加を認めp 他の l例は中等度

の尿量増加を認めた．もう l例は術後一般状態が悪く

殆んど食餌を摂取せず尿量増加も認めなかった．顕著

な尿量増加を認めた3例中2例に於いては両側視束上

核は殆んど完全に破壊されていた．他の l例に於いて

は右側視来上核の全部及び左側視束上核のー却が残存

していたがp この例では右側視束上核下垂体路が破壊

されたと推定された．この核の細胞の染色性の悪かっ

たのはそのための逆行性変性と忠われる．これら3例

の下重体後葉には神遅分泌物質の著明な減少又は消失

を認めた．又顕著な尿量増加を認めた I例に於いては

両側芽室核及び下垂体後葉に形態的変化を認めた．中

等度の尿量増加を起した 1例では両側視束上核の細胞

の一部は残存し且同部に神経分泌物質を認めたがy下

垂体後葉には神経分泌物質の減少を認めた．叉両側芽

室核破壊群猫の中 1例に片側視来上核の殆んど完全な

破壊を来したが軽度の尿量増加を認めたに過ぎないー

又下垂体後葉にも神経分泌物質の減少を認めなかっ

fこ．

即ち尿崩症の発生する時は両側視東上核又は視東上

核下垂体路が大部分；政援される時でありF 或程度正常

な機濯を保持する細泡が浅ffする場合には顕著な尿量

増加を認めない．又片側視来上核の破壊でも顕著な尿

量増加を認めない．

2) 両側努室核破壊群猫総数37例中＇ 14日以上の長

期生存例は7例でp 他の大部分は局所損傷に加うるに

脳室内出血にて死亡した．長期生存7例中3例に極く

軽度の尿量増加を認めたが他の4例は尿量に著変を認

めなかった． 1例に於いては両側芽室核は完全に破壕

されていたが尿量増加は認められなかった．両側視束

上牧U I例を除き大部分正常にv:wしp 神経分泌物質
をも認めた．下垂体後葉では神経＿］j、泌物質の減少は認

められなかった．

3) 以上から水分代謝に関係しているのは主に視京
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Fig. 1 Cage and funnel. 
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Fig・. 2 Dfagram of lesion in cat l¥o .. 1 
L: lesion. 
SO : supraoptic nucleus. 
PV: paraventricular uncleus. 
mv: third ventricle. 
TO : optic tract. 
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Fig. 8 
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Fig・. 7 Diagram of lesion in cat No. 11. 

L: lesion. 

SO : supraoptic nucleus. 
PV : paraventricular nucleus. 

111 V : third ventricle. 

TO : optic tract. 

Lesion on the left side in cat i¥o. 11. 
( x 40) 

Fig-. 9 Lesion on the right side in cat No. 11. 

（× 40) ーJ
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Fig. 13 

Fig・. 15 Diagram of le3ion in cat No. 8. 

L: lesion. 

SO : supraoptic nucleus. 

PV: paraventricular nucleus. 

而V: third ventricle. 

TO : optic tract. 

Fig・. 12 Diagram of lesion in cat No. 2. 

L: lesion. 

SO: supraつpticnucle JS. 

PV: paraventricular nucJョus.

mv: third ventricle. 
To : optic tract. 

Fig・. 14 
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Fig. 17 Diagram of lesion in cat :¥". 3. 

L: lesion. 

SO : supraoptic nucleus. 

PV ・ paraventricular nucleus. 

illV : third ventricle. 

TO : optic tract. 

Fig. 18 Left paraventricular nucleus and Herring's 

bodies in cat No. 3. ( x 100) 

Fig. 16 Diagram of lesion in cat '¥Jo. 3. 

L: lesion. 

SO : supraoptic nucleus. 

PV : paraventricular nucleus. 

Ill V : third ventricle. 

TO : optic tract. 
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Fig-. 20 Diagram of lesion in cat No. 12. 

L: lesion. 

SO : supraoptic nucleus. 

PV : paraventricular nucleus. 

APV: accesory paraventricular nucleus. 

mv: third ventricle. 
TO : optic tract. 

Fig-. 22 Accessory paraventricular nucleus 
in cat f¥'o. 12. （× 600) 

Fig・. 21 Lesion on the left side in cat '.'¥o. 12. ( x 40) 

Fig-. 23 Diagram of lesion in cat l¥’o. 24. 

L: lesion. 

SO : nucleus. 

PV: paraventricu]ar nucleus. 

mv: third ventricle. 

TO : optic tract. 
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Fig. 27 Lesion on the left side in cat 

No. 18. Left paraventricular and 
accessory paraventricular nucleus. 
（× 40) 

Fig・. 25 Diagram of lesion in cat 1¥Jo. 29. 

L: lesion. 

SO : supraoptic nucleus. 

PV: para ventricular nucleus. 
而V: third ventricle. 

TO : optic tract. 

Fig・. 26 Diagram of lesion in cat :¥o. 18. 

L. lesion. 

SO : supraoptic nucleus. 

PV: paraventricular nucleus. 
APV : accessory paraventricular nucleus. 

lTIV: third ventricle. 
TO : optic tract. 

Fig. 28 Diagram of lesion in cat No. 14. 

L: lesion. 

SO : supraoptic nucleus. 

PV: paraventricular nucleus. 

mv : third ventricle. 
TO : optic tract. 



Fig. 29 

実験的尿崩症の神経分泌的研究

( x 40) Fig. 30 Diagram of lesion in cat No. 1. 
L: lesion. 
SO : supraoptic nucleus. 
PV: paraventricular nucleus. 
lITV : third ventricle. 
TO : optic tract. 

2179 
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上核であってp 努室核は殆んど関係がないと考えられ

る．

本論文の要旨の一部は第9回日本体質医学会総会に

於いて発表した．

稿を終るに臨みp 終始懇篤な御指導と御校閲を賜っ

た恩師荒木千里教授に深く感謝致します．本研究にあ

たって終始懇篤な御指導と有益な御助言を賜った半田

肇講師に深く感謝します．
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