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〔特 別 掲 載〕

（東女大医誌第30巻第6号頁二1058－1067昭和35・年6月）

アドレナリンごγアミノ酪酸
（GABA）ごの血糖：増加反応について

東京歯科大学 生理学教室（主任 伊藤秀三郎教授）
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          緒   論

 副腎髄質ホルモンであるアドレナリンが顕著な血糖増

加反応を発現せしめることについては既に異論のないと

ころである。そしてアドレナリンは肝糖原の糖化遊動つ

まりglycogenolysisによって血糖増加をひき起すもの

と一般に理解されている。

 γ一アミノ酪酸（以後GABAと略す）はAwapara et al．

Dによって温血動物の脳組織とくに脳灰白質に多く存在

することが発見された。氏｝こよるとはGABAアミノ酸

の一種でグルタミン酸の脱炭酸によって生ずるものであ

る。次いでBea1＆Waelschら2）も脳内とくに視床お

よび視床下部にこのGABAが高濃度に存在することを

認めたが，Roberts5＞は脳灰白質の他のいわゆる神経線

維にも存在することを示し，要する｝こGABAは量的な

差異はあるもののいわゆる神経組織に特異なものと考え

られるに至った。

 そしてこれは神経組織における特異な物質代謝に関与

する物質として近時多くの関心を集め，臨床的応用の開

拓が試みられている。

 さきに教室の片根12）はこのGABA｝こよって軽度の

血糖増加反応がもたらされることを報告しナこ。周知のよ

うにアドレナリンによる血糖増加は甚だ明瞭であるのに

鮒して，GABAによるそれは左程著明ではなく，また

制者は組織呼吸の促進性物質であるが，後者はむしろ抑

前性に働くという相違がみられる。

 このような観点から両者による血糖増加反応にはそれ

ぞれ異った機序がそれらの根底に横たわっていると想像

されるのである。

 著者はアドソナリンおよびGABAはいずれもわれわ

れの体内に存在する生理的な物質であり，またこの両者

は血糖値を増加せしめるという点に興昧を拘いた。そし

て両者の血糖反応を種々なる条件下で比較検討し，それ

らの血糖増加発現機序の相違についていくつかの知見を

得たので報告する。

          実験方法

 実験動物は体重2．5kg前後の白色健常ウサギを用い，

まず5ないし7目間一定飼料にて飼育した後，これを実

験に供した。

 血糖値測定はSomogyi法6）により，その採血は耳翼

よりおこなった。

 アドレナリンは塩酸エピレナミン（第1製薬KK）を

用いてその0．1mg／kg投与することとし，またGABA

は第1製薬KKより試供を受けたものでその投与量は片

根12）に従い5mg／kgとした。

 また肝機能障害条件を負荷するためには森下18），宮下

17），城所14）らの先人に従い，四塩化炭素（武藤化学薬

晶KK：）o．2cc／kgを1日：量として3目間皮下注射する

ことにした。また副腎刎出術は福田法4）によった。

 なお，この実験に使用される他の諸化学物質の製菅野

およびその使用量は下記の通りである。

 アセチァレコリンーOvisot〔第1製薬KKI〕10mg／kg皮

下注射，アトuピンー硫酸アト・ピン〔共出薬品工業K

K〕0．25mg／kg．皮下注射，フ＝ノバ7レビターフレPhen－

gbal〔藤永製薬K：K〕50mg／kg皮下注射，アノレコー一7レ

ー無水ア7レコール〔宮沢薬品KK〕1．5cc／kg静脈注射，

ベンジフレイミダゾリンーlmidalin〔山之内製薬1（K〕10m

9／kg皮下注射。

          実1、．結果

 1 アドレナリンおよびGABAの単独投与もしくは

両者併用時における血糖反応（第1表および第1図）

 アドレナリyO．1mg／kgの皮下注射による』血糖増加反

応は第1図一左図の如く，1時間目に平均222，7mg／dl
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に達する血糖値を示し，以後急激な減少を辿って4時間

後には確実な復元をみせた。

 一方，GABA 5mg／kgの投与（第1図一中図）で

は比較的軽度な血糖増加反応がみられ，それは1時間後

平均140．7mg／dlに達した。そしてこの数値は片根12）

がi報告したGAPAによる増加」血糖値と略づ致してい

る。

 また，アドレナリンとGABAとを同時に注射した場

合（第1図一右図）その血糖増加反応は顕著で，2時間

後264．Omg／dl｝こ達した。そしてこの血糖増加は6時間

後に復元をするのであるが，その間ほぼ直線的な減少傾

向が示されるのであった。

 このようにアドレナリンとGABAとはそれぞれ異っ

た血糖反応型を派しまたこの両者の併用によってそれぞ

れの血糖増加作用が相加された程度の過血糖反応がみい

だされた。

 このことはアドレナリ）／とGABAとの血糖増加反応

がお互いに干渉し合わない全く別の機転を介することに

よって発現するものであることを物語っているかに解さ

れる。

（第1表）

Adrena］in O． lmg／kg

磁謹1醐1
  1

 2
 3
平均値

97 1247

108 1205

92 1216
  1
99． 01222． 7

  L：
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224． 0
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6
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GABA 5mgfkg
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 2
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平均値

104

110
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101． 3i
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120

140． 7
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113． 3

1e4
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Adrenalin O． Img／kg十GABAsmg／kg
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平均値i107・Oi237・3
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（第2表）

 Acetylcholine

＼＼  時間

騰凝ミ処蘭

O． 25mgfkg

 1
 2
 3
平均値

・100

114

110

108． 0

1

180

220

206

202． 0

2

151

132

160

114． 3i

3

152

104

174

143． 3i

4

118

112

158

129．3・

5 16

140

104

92

112． 0

Acetylcholine 10mg／kg十Adrenalin O．lmg／kg

  1

 2
  3

平均値

96 1208

110 1224

106 1230

1Q． 4． 01220． 7

240 l 253

273 1182

252 1263

255． 0 223． 7

  L

246

206

134

ユ95．3

146

110

190

148． 7

154

121

114

129． 7

Acetylcholine 10mg／kg十GABA 5mg／kg

112 ［124

90 1 96

104 1 98

102．01106．O
  i

116

92

104

104． 0

118

98

106

107． 3

113

92

108

104． 3

ン過血糖増強作用は理解できない。

 皿 ア｝・ピソ処置時におけるアドレナリンおよびG

ABAの血糖反応（第3表および第3図）

 副交感神経の麻痺をもたらすといわれているアbPeO

ン処置によってアドレナリンおよびGABAの血糖反応

が如何に変化するかを追究しt。

 まずアbuピンO． 25mg／kgの単独投与による血糖反

応を調べてみると第3面一左図の如く，1時闇後平均

150mg／d1以上に及ぶ増加が認められる。しかしこの血

．糖増加は3時間後において復元する。

 次にア＞mピンと共にアドレナリンを注射し，その」血

糖反応を求めてみると（第3図一中図），恰度アセチル

コリン処置時のアドレナリン血糖反応（第2図一口図）

  1

 2
 3
平均値

116

98

102

105． 3j

iO2

108

90

100． 0

 ∬ アセチルコリン処置時におけるアFSS L／ナIJンおよ

びGABAの血糖反応（第2表および第2図）

 まずアセチルコリン10mg／kg単独投与による血糖反

応を検索してみると第1図一左図の如くである。すなわ

ち1時間目に202．Omg／dRこ達する血糖増加をみせてこ後

漸減し，6時間後に復元する。アセチルコリンが血糖を

増加せしめるその発現機序はそれ自身甚だ興味深いもの

と思われる。

（第3図）

 Atropine

＼＼ 時間
  x
例数N読＼．

 1
 2
 3
平均値

O． 25mg／kg

処置前

107

114

97 ’

ユ06．0

i12

147

198

126

157． 0

162

112

92

i22． 0

3

113

94

108

1105． 0

4

103

87

123

104． 3

5

126

105

95

108．7

6

116

98

112

108． 7

Atropine O．25mg／kg十Adrenalin O．lmg／kg

  1

 2
 3
平均値

i56，］1’12一．1415］一2s｛1一’IM，4 ios liog

  L
97 i242 1208 1305 1182 1145 1126

1躍愚1豊・蓄・／l皇・器8・

Atropine O．25皿g／kg十GABA5mg／kg
 ところでアセチルコリンと共にアドレナyyを同時に

注射した場合（第2図一中図）の血糖増加はアドレi］一 iJ

ンそのものによる反応よりも朗かに増強する。すなわち

2時間後に255．Omg／d1に達する過血糖がみられ，以後

減少を辿り6時間目ないしそれ以後において復元する。

そしてこの反応型は第1図一右図に示した如くアドレナ

リンとGABAとを併用した場合のそれに酷似してい

る。このひとはアセチルコリンとGABAとの間にその

作用において共通するものがあることを一応思わしめる

のであるが，しかしアセチルコリンとGABAとの併用

時（第2図一右図）においては血糖値の変動が認められ

ない。すなわちアセチルコiJンもまたGABAもそれぞ

れ単独では血糖増加を起さしめるのであるが，両者の併

用はお互いの作用を消去してしまうのである。

 自律神経毒としての領域において，アセチ7レコリンと

GABAとの併用効果を解釈しょうと試みるならば， G

ABAは副交感神経に拮抗する交感神経刺激によってそ

の軽度の血糖増加を招来するものといい得るであろう。

だが，この観点のみにおいては，アセチルコリン単独投

与時の過血糖反応ならびにアセチルコリンのアドレナリ

 1
 2
 3
平均値

97 1 96

100 1117

108 ilO5

101．7ユ06．0．

  ’

108 197 IIOO

92 l  92 194

96 175 lllO

98．71 88．OilOl．3

105

82

94

93．7

97

92

97

95． 3

の如く，アドレナリン過血糖反応は強調され2時間後平

均258．7mg／dlに及ぶその増加がみいだされる。またそ

の復元は6時間ないしそれ以後に認められる。

 いま述べtl 2っの事柄は，ア〉ロビンの自律神経系に

対する作用上の態度つまり副交感神経機能を麻痺するこ

とによって相対的な交感神経緊張状態がひき起されると

いう観点からも理解され得る現象である。

 しかしこの相対的な交感神経緊張をもたらすために血

糖増加を招くこのア｝PピンとGABAとの併用時には

（第3劃一右図），殆んど血糖変動が認められない。こ

の点前述したアセチルコリンとGABA併用時（第2一

一右図）と同様である。

 副交感神経の刺激効果をもたらすアセチルコリンと副

交感神経の麻痺作用を有するといわれるア〉・ピンと

は，いずれも単独で血糖増加反応を起し，またアドレナ

一1060一
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〔第

リソ過血糖反応を増強せしめるのであるが，GABAに

よる軽度の血糖増加反応は阻止してしまうのである。

 このような現象は，アセチルコリyおよびア｝Pピン

の作用機序がそれぞれ副交感神経刺激およびその麻痺で

あると常に規定して理解することを甚だ困難にしてい

る。

 とくにここでは，呉，沖中ら15）による比較的大量のア

トnピンアドレナリン分泌神経の機能を抑制するという

見解の導入が必要となるであろう。

 もしかような理解の仕方が許されるならばもっとも問

題となるGABAの血糖増加反応は交感神経機能との関

連のもとに一応の解釈が成立することになる。つまり，

アセチルコIJ yの副交感神経刺激やアトロビリンの交感

神経機能抑制時1こはGABAによる血糖増加が消失する

ものと考えられるからである。またこれらの場合にみら

れるアドvナリソ過血糖は，アドyナリソの侵襲点が肝

細胞それ自身であるというS纐rm7）の見解に準拠して

左程問題なく理解きれよう。

 1V フエノパフレビターフレ処置時におけるアドレナリン

およびGABAの血糖反応（第4表および第4図）

 脳幹機能の麻痺を目的としてフェノパフレビタ 一7レを投

与し，アドレナリンおよびGABAの血糖反応を求めて

みた。

 まずフェノバルビタール50mg／kgの単独による血糖

反応は第4図一左図の如く血糖値に対してそれは殆んど

無影響であって，森下19）伊崎1Dらの実験成績．と一致し

た。

 このフェノバルビターフレとアドレナリンと同時に投与

すると（第4図一申図）1時聞目に平均242，0mg／dlに

達する過血糖がみられ，その後これは6時間ないしそれ

以後に復元するまで略直線的な減少を辿るのである。こ

の過血糖反応のピークはアドレナリン単独投与時（第1

図一左図）の増加率と略等しいが，しかし復元の状態が

大いに異なり，遅延している。これはアドVナリン過血

課。朋ε〃5％
一tr enBfi stmtpt？．

e

二世     ・      ●

 0 ’ 2 5 4 5 6‘ル～ノ

3 図〕

 糖に対する脳幹の調節機能が失調しているために，正常

 無処置時に招来されるような急激な復元がみられないの

 であると考えられる。またフェノバルビタールとGAB

 Aとの併用時（第4図一右図）には血糖増加がみられ

 ず，むしろごく軽度の減少傾向が伺われる。これはGA

 BAの血糖増加反応の発現のアこめに自律神経中枢として

 の脳幹機能の正常なることがその前提条件として必須で

 あることを示：している。

  前述のようにフェノバルビタづレによる脳幹機能の抑

 臨時においてもアドレナリン過血糖はそのまま出現する

 のであるが，これはアドyナリンの侵襲点がごく末心性

 であることを意：味している。

  V アルコール処置時におけるアF“ LiナIJソおよびG

 ABAの血糖反応（第5表および第5図）

（第4表）

 Phenobarbital 50mgfkg

謡謹画・i・3
  1

 2
 3
平均値

106

116

86

102．7

95

112

90

90． 0

108

102

88

99． 3

94

112

105

C

 4 1
  1

123

92

95

103．7FO3．3

s）6

104

116

95

105． 0

102

113

105

106．7

一1061一

Phenobarbita1 50mg／kg十Adrenalin O．1皿g／kg

  1

 2
  3

平均値

103

106

116

108． 3

240

218

268

242．0

282 1196 1204

     E
230 1192 i135

222 1170 1162

244． 7 奄P86． Oi167． 0

106

156

152

92

160

114

138．01122．0

Phenobarbital 50皿g／kg→一GABA5mg／kg

  1

  2

  3

平均値

102

108

115

108． 31

64

86

96

82． 0

95

80

90

88． 3

89

106

82

92．3

115

77

90

94．0

110

84

90

94． 7

114

90

98

100． 7
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（第5表）

Alcohol 1．5cc／kg
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  1

 2
  3

平均値

98

113

108

106．3

64

70

82

72． 0

95 1108 186

91 1 92 1 93

1e7 1100 t 98

97．71100．01 92．3

93

112

98

101． 0

116

110

93

106．3

Alcohol 1．5cc／kg十Adrenalin O． Img／kg

  1

 2
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 中枢および末稽神経機能を抑制するア7レコー7レ1．5cc

／kgで動物を“酔い”の状態におき，アドレナリンおよ

びGABAの血糖反応を検討した。

 まずアルコール単独投与時の血糖反応（第5図一左

図）は，1時間目平均72．Omg／kg前後まで低下しその

後次第に復元をみせるという経過を辿る。

 このアルコールと共にアドレナリンを投与すると（第

5今一申図）その過血糖はかなり著しく抑制され，その

ピークの発現が遅延する。この場合の血糖値は平均値に

おいて3時間目平均186．Omg／dlに達する。このように

アルコールによってアドレナリン過血糖が確実に抑制さ

れることは，アルコールの侵：襲点がフェノバルビタール

のそれよりも二二に及んでいることを物語っている。も

ちろんアフレ＝一プレは肝臓で処理されるのであろうから，

肝機能そのものにも少からず影響を与え，アドレナリン

によるglycogenolysisが抑制される可能性も併せて考

えねばならない。

 またアルコー7レとGABAとの併用時（第5図一：右

図）における血糖反応はアルコールのみ（第5図一左図）

によるそれと酷似し，1時間巨減少以後復元という経過

を辿る。このようにアノレコール処置時にはGABAの影

．餐縦履襯
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（第6表）

Benzylimidazoline 10 rng／kg

〉避間
例数No＿，＼．

  1

 2
 3
平均値

処置前

108

116

94

106． 0

1 2

88 1 90

108 1ユ2

82 1 94

92．71 98．7

3 14

104

113

 83

100．0

104

100

85

96． 3

5

110

91

97

99． 3

6

106

92

95

97．7

Benzylimididazoline 10mg／kg十 Adrenalin O． lmgfkg

  1

 2
 3
平均値

101

104

108

104．3

120

1e8

103

110． 3

115

 88

104

102．3  1

107

98

116

ilO7． 0

1o，g

［ A？7

1tt，3

1051 98，

109 i 108

100 ［ 114

104．7［106．7

Benzylimidazolien 10mgfkg十GABA 5mg／kg

  1

  2

 3
平均値

ili｝鯉聾i灘l
     j   l
105． 7jlO9． 3ilO5． 711112． 3iiO3． Oi！lO． 3“09． 3

る。

 このようにベンジルイミダゾリンはアドレナリンおよ

びGABAの血糖増加反応を阻止するのでさるが，これ

はベソジルイミダゾリンの侵襲点が交感神経とくに肝臓

交感神経の末端であると解することによって一応説明さ

れ得る現象である。

 粗 ．四塩化炭素前処置例におけるアドレナi）ンおよび

GABAの血糖反応（第7表および第7図）

 肝磯能を障害する目的で四塩化炭素。． 2cc／kgを3H

間に亘って投与し，その後アドレナリンおよびGABA

の血糖反応を求めた。

 まず，このような動物におけるアドレナリン血糖反応

を追究してみると第7図一左図の如く，160． Omg／kgに

及ぶ平均血糖値を3時間目に示し，以後回復に向つた。

このように肝機能障害時のアドレナリン過血糖反応は，

健常無処置例（第1図一左図）におけるそれと比べて大

約％の血糖増加しか示さない。そしてこの反応型はアル

コール処置時のアドレナリ》・血糖反応（第5図一中図）

と酷似するのである。

騒陥礪二上％礫灘蹴％
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                         らミ
響は全く認められず，アルコールがGABAの江血糖増加

発現機転を完全に阻止していることが伺われる。

 W．．ベシジルイ．ミダゾリン処置時におけるアドソナリ

ンおよびGABAの血糖反応（第6表および第6図）

 交感神経末端部を選択的に麻痺せしめるといわれてい

るベンジフレイミダゾリン10mg／kgの単独投与（第6図

一左図）では血糖値の変動が認められず筐かに減少傾向

がみられる。この点に関しては清原15）森下19）伊崎11）ら

も同様な実験結果を既報している。

 またベンジルイミダゾリンとアドレナリンとを併用

（第6図一中図）した場合，アドyナリンの過血糖反応

は完全に阻止され，アドレナリンの侵襲点に対してベン

ジルイミダゾリソはこれを麻痺せしめるのであることを

教えている。さらにこれとGABAとを併用（第6図一

右図）した場合もGABAの血糖反応は完全に阻止され

。 t 2 5 4 S 6（hO

（右）

（第7表）

四塩化炭素処置例（0．2cc／kg×3日）十Adrenalin
 O． 1rng／kg

×
三韓＼1処踊

帯剛

  1

  2

  3

平均値

84
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78． 3

1 f  2

［ i40
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158，

172
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3（4
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155． 31160． 0
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四塩化炭素処置例（o．2cc／kg×3日）十GABA
 5 mgfkg
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 また，肝機能障害例でのGABAの血糖反応（第7図

一右図）は健常無処置例（第1図一中図）のそれと趣き

を異にし，この場合の血糖値は漸次増加の一途を辿るこ

とになる。少くとも6時間後に至るまでその復元傾向は

明かでない。しかしこの血糖増加率は正常例におけるそ

れと大差なく，いずれの場合も約40％前後で重る。

 このような変動傾向は，肝臓機能がかなり強く障害さ

れていることを物語っており，またアドレナリンとGA

BAとではその血糖増加反応の発現機転に差異があるこ

とを示している。

 皿 副腎捌出例｝こおけるアドレナリンおよびGABA

の血糖反応（第8表および第8図）

 副腎別出例にアドレナリンを投与した場合，その過血

糖はより顕著に発現した。すなわち2時間目に平均

302．7mg／dlに達（第8表）

 副腎別出例十Adrenalin O・1mg／kg

瀬謹螂・23i456
104

84

90

92．7

凶戯翻鰍（尋鞠鼠5θ）

ta酬5％

．

．

e

e e e g

e   e
e

e

．

78

146

124

121

 96

 85

100． 7

e

：

0’254S6ぐ々の
      （右）

図）

  1’

  2

  3

平均値

104

 82

126

104． 0

283

254

264

267． 0

335

251

322

302． 71195． 7L116． 0

245

186

156

 ・‘L

副腎別出三十GABAsmg／kg

  1

  2

  3

平均値

122

116

108

115． 3

170

134

145

149．7

160

122

150

144． 0

144 1 130

100 1 125

125 1 94

123． 0，116． 3i

  1一’

102

116

144

120． 7

150

112

148

136．7

する血糖値がみいだされ，以後急速な復元を来たした。

これは副腎捌出によって生理的なアドレナリン分泌が欠

如するアこめに，一般的なアドレナリン感受性が却って昂

るということにおけるそのような時期におこなわれたと

いうこ．とを意昧するものと思われる。

 また副腎捌出でのGABAの血糖反応（第8図一右図

）は，殆んど健康無処置例におけるそれと変らない。い

いかえればGABA血糖増加反応に副腎とくにその髄質

の機能的介入は殆んど無いのである。

 このようにアドレナリンおよびGABAは副腎機能を

介することなく，そめ血糖増加反応を発現するものと考

えられる。

          考   按

 血糖増加をもたらすもっとも確実な負荷条件としてア

ドレナリン注射がある。このアドレナリン過血糖反応の

発現はいわゆるglycogenolysisによるものと確信され

ているが，しかしこのglycogenolysisを導く具体的な

機序に関しては決定的といい得る解釈がまだ得られてい

ない。

 Sturm7）によるとアドレナリンはplexus hepaticus

と肝臓血管神経を刺戟し，そのために肝細胞のイオン環

境は酸性に傾き，同時に肝細胞内のdiastaseが活性化

して解糖をみる．と理解されている。

 彼の見解は現在最も有力視されているが，アドレナリ

ンは一般の組織細胞にも直接作用し，たとえば筋線維膜

の葡萄糖に対する透過性を昂める （diastase5））ことが

．知られているから，アドレナリンの肝細胞に対する直接

的な作用の存在もまた否定し得ないところであらう。

一106J4一
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 しかしながら著者が本実険でおこなった限りにおいて

アドレナリγの侵襲点が肝臓交感神経であり，これを興

奮せしめることによって，glycogenolysisがひき起さ

れると解することに不都含な点は認められない。

 一方，GABAによる血糖増加反応はアドレナリンの

場合に比し遥かに軽度である。片根12）はGABA投与

量を変えてその」血糖反応を観察し，血糖値増加を認める

最少量すなわち5 mg／kgの注射では40ないし45％前後

の増加率が得られると述べているが，著者もまたほぼ同

程度の血糖増加反応を認めた。

 またアドレナリンとGABAとの併用時には，両者そ

れぞれの作用を相い加えた程度の血糖増加反応が認めら

れる。これは両者の」血糖増加機転が相い異ることを意昧

するかに思える。

 アドレナ・jンとGA．BAとはいずれもわれわれの体内

に存在する生理的物質であるが，森下！9）によると前者

は細胞の酸素消費促進物質であり，また後者はその抑制

物質であるという差異が存在している。したがっておの

おのの血糖増加反応に関しても，それぞれ異った機序の

存在が容易に想像されるわけである。

 副交感神経麻痺をもたらすアトmピンが血糖増加を起

させ，またアドVナリン過血糖反応を強調せしむること

は，これによって相対的な交感神経緊張が招かれるとい

う理由で説明されるように思われるが，しかしアセチ7ヒ

＝リンによる血糖増加作用の発現はよく理解できない。

この問題に関しては共同研究者め一入が目下検討中なの

で，いずれ事柄も明かにされる筈である。
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8 図）

 それはともかくアセチフレコリンによってアドレナリン

過血糖反応もまた強調されるのである。それはアセチル

コリンがアドレナリンーglycoge且01ysisを積極的に抑制

し得ないばかりかアドソナリソそのものによる」血糖増加

機転かこのアセチルコリy＋アドレナリン過血糖反応に

は内容されているものと思われる。

 またGABA血糖増加反応はアセチソコリンおよびア

b・ピンによって阻止されたが，これは呉，沖中ら15）の

“比較的大量のアトmピンはアドyナリン分泌神経機能

を麻痺せしめる”という見解の導入によって一応説明を

つけることができる。つまリァセチルコリンの副交感神

経興奮およびアトmピンの交感神経機能の比較的抑制と

いう自律神経機能の同一方向への変調によってGABA

の血糖増加反応は阻止されるわけである。いいかえれば

GABAは交感神経機能を介することによって血糖増加

をもたらすものと解されるのである。

 ま北この量に関して教室の羅20）はBSP排出の程度

から判断される肝臓機能は，アドレナリンによつ℃約12

5％に昂進するが，アセチフレコリンでは60％，またア｝

mピンでは65に低下すると述べている。アドレナyンお

よびGABA血糖反応に対してアセチフレコリンおよびア

トmピンが全く同様な態度を示すもの，この両者の肝臓

機能に及ぼす影響がほぼ同様であるという観点からも理

解されるのかも知れない。

 さて，脳中枢の機能を抑制する目的でフェノバルビタ

ールおよびアルコーフレを用い，この際のアドレナ1）ンお

よびGABA血糖反応の検討をおこなった。
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 フェノバンビダールおよびアルコールはそれ自身．血糖

を変動せしめないか，煙かにこれを減少せしめる。そし

てア1“H vt’ iJン過血糖反応はフェノバルビター7レによる

脳幹麻痺の影響を受けるこなく，健常無処置時とほぼ同

藍島の血糖増加をしめすが，以後緩徐な復元傾向をみ

せ，6時藺ないしそれ以後前回に戻るという様相を呈す

る。これは脳中枢の血糖調節機能が抑制されたため1こ，

正常時のような急速な復元を示さないのであらうと解さ

れる。

 それに対してアルコールはアドVナリン過血糖をかな

り著しく抑制する。阿部9）は一酸化炭素吸入による過血

糖発現がブェノバルビタールで抑制されず，それがアル

＝一プレで阻止されることをみているが，アドレナリン過

血糖もややこれに似た態度を示すといい得るであろう。

 要するにアルコールはフエノバルビタールと異り，末

広神経とくに交感神経機能の抑制作用を有するもののよ

うであり，その他肝臓細胞そのものに対しても少なから

ず影響を与えることなどによって，アドレナリン過血糖

反応を抑制するものと考えられる。

 またGABA血糖増加反応はフェノバ7レビタールおよ

びアルコールのいずれによってもその発現の阻止をみる

が，これはGABA血糖反応が交感神経の機能的介入を

受けると共に，その自律神経中枢である脳幹の機能的健

金さを前提として発現することを物語っているものと解

される。

 著者がおこなった実験においてアドレナリン過血糖反

応が阻止されるのはベンジルイミダゾiJンとの併用時の

みであった。このベンジ7レイミダゾリンは交感神経機能

とくに肝臓交感神経を遮断するものと一般に理解されて

おり，またアドレナリンはその肝臓交感神経の興奮を介

して過血糖に影響を及ぼさないということになる。同様

にGABAの血糖増加反応もまたこの場合その増加の阻

止をみる。

 天野10）はベンジルイミダゾリンがエーテフレ過血糖を

抑制しないといい，また倉沢16）は一酸化炭素吸入時に

おける申枢性のアドレナリン分泌がLumima1によって

抑制されず，むしろベンジルイミダゾリンによって顕著

に抑綱されるところがら，ベンジルイミダゾリソは二二

交感神経のみならず中枢機能をも併せて麻痺せしめるこ

とを想定している。

 いずれにしてもベンジノレ■ミダゾリンは肝臓交感神経

機能を抑制するから，アドレナリン過血糖もGABA血

糖増加反応も阻止されるものといえよう。

 そしてアドレナijンおよびGABAの両者はけっきょ

く肝のglycogenolysisを促すことによっていずれも血

糖増加をもたらすものであることが，四塩化炭素による

肝機能の障害実験によって伺い得るのである。

 さらにこの両者の血糠増加反応発現機転には，副腎と

くにその髄質の機能的介入を必要としないことが明かと

なった。アドレナリン注射時には副腎髄質機能の介入は

必要でなく直接肝臓交感神経を興奮せしめ得るし，ま

たGABAはいままで考察して来たところに従い，それ

は脳中枢一交感神経一肝臓交感神経の興奮をもたらし，

血糖増加を招来するものと思惟iされるからである。

 なおWei1－Malherbe8）はGABAと類縁物質である

グルタミン酸が副腎機能を介し．晦糖増加を惹起せしめる

と述べているが，GABAでは副腎機能の介入は考えら

れない。

          結   論

 著者はウサギを用い，種々なる条件下においてアドレ

ナiJンおよびGABAによる血糖増加反応を比較検：討し

て次の結果を得た。           ・

 1． アドレナリンおよびGABAはそれぞれ特有の血

糖増加反応型を示し，またこの両者の併用時にはこれら

が相い加えられた程度の血糖増加をみせた。

 2．アセチルコリンおよびアb・ピンそれぜれ単独で

血糖を増加せし・め，またこれらはいずれもアドソナーJソ

過血糖反応を一層増強せしめるが，GABAによる血糖

反応を阻止しだ。

 3． フェノバルビタールおよびアルコー一7uはそれぞれ

単独では血糖値に志んど影響を与えないか，嘩かにこれ

を減少せしめる。まアこアドレナリン過血糖に対して前者

は無影響であるが，後者はこれを抑制する。さらにGA

BA血糖反応に対してはいずれもこれを阻止した。

 4． ベンジルイミダゾi）ン単独では血糖は瞳微な減少

傾向を示し，またアドレナiJンおよびGABAによる両

血糖増加反応を阻止した。

 5．肝機能障害によってアドレナi）ンおよびGABA

血糖増加反応の抑制がみられ，副腎捌出条件はいずれに

対しても無影響であっta。

 6．以上の事柄は次のことを想定せしめfこ。すなわち

アドレナリンは肝臓交感神経を刺激し，またGABAは

脳中枢一肝臓交感神経系を介して肝糖原の糖化遊動を促

し，それぜれ血糖増加反応をもたらす。
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