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概 要 食塩は，生体恒常性に必須なミネラルであり，且つ食品に塩味を付与する重要な因子である。一方，食塩過剰

摂取は高血圧などの循環器疾患のリスク因子であるため，WHO をはじめ全世界的に減塩が推奨されている。しかし，日

本人の塩分摂取量は多く，減塩を実行することも容易では無く，より良い栄養指導法の開発なども求められている。減塩

することが容易で無い理由として，食塩には塩味による美味しさや，満足感・満腹感創出作用が関与すると推察される。し

かし，塩分摂取に伴う満腹・満足感増幅作用の作用機序について不明な点が多い。食塩摂取による体液浸透圧の上昇

は，下垂体後葉ホルモンのオキシトシンやバソプレシンの分泌を促進する。オキシトシンやバソプレシンは摂食抑制作用

がある。しかし，これらホルモンは血液脳関門の通過率が極めて低く，食欲中枢の視床下部へ血行を介して直接作用す

ることは困難である。これまでに助成研究者は，末梢オキシトシンが内臓感覚神経の求心性迷走神経を介して脳へ作用

し，摂食量を抑制することを明らかとした。一方，バソプレシンの求心性迷走神経への作用は不明であった。本研究では，

バソプレシンの求心性迷走神経を介した摂食抑制作用を解析した。バソプレシンは，求心性迷走神経に発現する V1a 受

容体に作用し，求心性迷走神経細胞を直接活性化することを明らかにした。バソプレシンに応答する求心性迷走神経は

約 15%で，その半数がオキシトシン応答神経であった。バソプレシンの腹腔内投与は，投与直後から短期的に摂食量を

抑制した。この作用は横隔膜下迷走神経切断によって完全に消失した。そして，V1a受容体全身欠損マウスへバソプレシ

ンを腹腔内投与しても，摂食抑制は誘導されなかった。一方，V1a 受容体阻害剤の脳室内投与は，バソプレシンによる摂

食抑制作用に全く影響を与えず，末梢・末梢神経における V1a 受容体が末梢バソプレシンの摂食抑制作用に関与するこ

とが示唆された。以上より，末梢バソプレシン投与は，求心性迷走神経の一部サブクラスを活性化し，その神経情報が脳

へ伝達され，摂食量を低下させることが示された。本機序が，塩分摂取に伴う満足感・摂食抑制作用に寄与するものであ

るか，今後検討する必要がある。 

 

 

１．研究目的 

食塩は，生体恒常性に必須なミネラルであり，且つ食品

に塩味を付与する重要な因子である。食塩の過剰摂取は

高血圧などの循環器疾患を惹起するため，近年ではその

摂食量を控えるように指導されている。一方，塩味の少な

い食事は味気なく，食べた気がしなく，満腹・満足感が得

られにくいことも事実である。これは，おにぎりと汁物（味噌

汁，吸い物）を一緒に食べると満足感が得られることから

想像される。しかし，塩分摂取に伴う満腹・満足感増幅作

用の作用機序について不明な点が多い。 

脳の視床下部は，摂食中枢（恒常性摂食中枢）として機

能し，全身の代謝・栄養情報を感知して摂食行動を制御

している。我々は，食後 30 分程度で満腹感を得て，摂食

行動を停止する。摂取した食物は消化・吸収され，これら

によって変化した末梢因子（栄養素・代謝物・ホルモンな

ど）が視床下部に作用し，摂食抑制行動へと繋がる。末梢

因子が脳視床下部へ作用する経路として，（１）末梢因子

が血行を介して脳神経に直接作用する「液性経路」と，（２）

脳と末梢臓器を繋いでいる内臓感覚神経（主に求心性迷

走神経）を介した「神経経路」に大別される。摂食行動が



 

停止する食後 30 分においては，摂取した食物の多くはま

だ消化されず胃内に留まっている。この状況下で視床下

部に働きかけて摂食行動を抑制している機序として，消化

管と脳を繋いでいる求心性迷走神経の役割が重要だと考

えられている。 

助成研究者はこれまでに，食後に分泌亢進されるホル

モンの摂食抑制作用と求心性迷走神経の役割について

研究を進めてきた。食後に分泌される消化管ホルモン（コ

レシストキニン：CCK，グルカゴン様ペプチド-1：GLP-1，ペ

プチド YY），膵ホルモン（インスリン，膵ポリペプチド），下

垂体後葉ホルモン（オキシトシン）は，求心性迷走神経の

一部サブクラスを活性化し，その情報が脳に伝達され，摂

食抑制が誘導されることを明らかとしてきた(1-7)。さらに，末

梢オキシトシン投与によるこの求心性迷走神経サブクラス

の活性化は，摂食調節機能を有する視床下部のオキシト

シンニューロンを活性化し，中枢オキシトシンシグナリング

を介して摂食量を抑制することを，近年見出した(1)。 

バソプレシンとオキシトシンは共に，代表的な下垂体後

葉ホルモンであり，9 個のアミノ酸からなるペプチドホルモ

ンである。塩分摂取や脱水に伴う体液浸透圧上昇はバソ

プレシンとオキシトシン分泌を亢進させ，体液恒常性維持

のための生理機能を誘導する(8)。先行研究にて，ラットに

高食塩水を投与すると，投与直後に一過的に血中バソプ

レシン濃度が上昇し，摂食量が低下することが報告されて

いる(9)。末梢バソプレシンの摂食抑制作用に関しては，バ

ソプレシンの腹腔内投与（ip）は，ラットの摂食量を一時的

に抑制し，この作用は V1 受容体阻害剤によって減弱した

(10)。末梢のバソプレシンは，末梢オキシトシンと同様，血

液脳関門の透過率は極めて低い(11)。従って，末梢バソプ

レシンも，末梢オキシトシン(1, 6)と同様に，求心性迷走神経

を介して摂食量を抑制している可能性が高い。 

本研究では，「食塩摂取は，その後分泌亢進されるバソ

プレシンが求心性迷走神経を介して満腹・満足感を増強

する」と仮説立て，実証を試みる（図 2）。薬理的なバソプレ

シンの求心性迷走神経に対する活性化機構，及び，求心

性迷走神経を介した摂食抑制作用について検討した。 

２．研究方法 

２．１ 試薬 

オキシトシン（4084-v）とアルギニンバソプレシン（4085-v）

は，ペプチド研究所（大阪）より購入した。バソプレシン

V1a 受容体阻害剤の SR49059（17972）は，Cayman 社（米

国）より購入した。オキシトシンとバソプレシンは，1 mM 水

溶液とし，実験当日まで-80 度保存した。SR49059 は

DMSOを用いて 100 mM溶液を調製し，実験当日まで-80

度保存した。 

２．２ 動物 

実験には全て雄性マウスを用いた。C57BL/6J マウス，

バソプレシンV1a受容体欠損マウス，バソプレシンV1b受

容体欠損マウス，遺伝子改変マウスのコントロールマウス

（C57BL/6-129/Sv マウス）は，個別ケージにて，温度 23 ± 

1℃，湿度 55 ± 5%，12 時間明暗サイクル（明期 7:30〜

19:30），自由摂取飲水環境下（動物飼料 CE-2，日本クレ

ア）で飼育した。少なくとも実験開始 1週間前より当大学の

動物飼育室環境下で順化飼育した。動物実験は京都府

立大学，または，自治医科医大学の動物実験委員会のガ

イドラインに従い，承認を得て実施した。 

２．３ 求心性迷走神経の細胞内 Ca2+濃度（[Ca2+]i）測

定(6) 

求心性迷走神経の細胞体が集合する nodose ganglion 

(NG)は左右の頸静脈孔直下に存在する。麻酔下のマウス

からの左右の NG を摘出し，collagenase/dispase/DNase 混

合酵素溶液にて処理することで単一 NG ニューロンを調

製し，最小必須培地を用いて一晩培養した。Ca2+感受性

蛍光色素の fura-2 AM を NG ニューロンに取り込ませ，蛍

光顕微鏡ステージ上の灌流チャンバーにセットし，蛍光画

像解析法により経時的に[Ca2+]iを測定した。 

２．５ 求心性迷走神経の RT-PCR 

麻酔下の C57BL/6J マウスからの左右の NG を摘出し，

NG の Total RNA を，TRIzol（Thermo Fisher Scientific）を

用いて抽出し，Verso cDNA Synthesis Kit（Thermo Fisher 

Scientific）を用いて cDNA を合成した。バソプレシン V1a

受容体と V1b 受容体の発現は，TaKaRa Ex Taq Hot Start 

Version（RR006A）を用いた PCR 法（98℃ 10 秒-55℃ 30

秒-72℃ 60 秒を 35 サイクル）にて検証した。内部標準とし

て 36b4 の発現量を検証した。PCR 産物は 2%アガロース

ゲルにて電気泳動をし，PCR 産物のサイズを検証した。プ

ライマー配列は以下の通りである。36b4, sense, 5’-TGT 

TTG ACA ACG GCA GCA TTT -3’, antisense, 5’- CTT 

TGG CGG GAT TAG TCG AAG -3’, 391 bp; V1a 

receptor, sense, 5’-CGT GGT ACC CGT GAT CAT CT -3’, 



 

antisense, 5’-TGG CGA ATT TCT GCG CTA TG-3’, 458 

pb; V1b receptor, sense, 5’-AAG TCC TCA TCT TCT 

GCC GC-3’, antisense, 5’-CTT GCA TGG AGG CTG 

AGG T -3’, 456 pb. 

V1a 受容体と V1b 受容体の PCR 反応のポジティブコン

トロールとして，V1a 受容体は視床下部の，V1b 受容体は

下垂体の cDNAサンプルを用いて検証した。上記PCR反

応条件にて，V1a 受容体と V1b 受容体の PCR 産物は検

出された（data not shown）。 

２．４ 迷走神経切断術(6) 

麻酔下にて C57BL/6J マウスを正中切開し，食道と並走

する腹側及び背側の迷走神経束を露出させた。横隔膜の

直下に位置する腹側及び背側迷走神経束をマイクロ剪刀

にて切断し，閉腹した。偽手術の場合は，迷走神経束の

露出まで行い，閉腹した。術後は育児用粉ミルク（液体食）

にて飼育した。1 週間の回復期間をとり，その後の実験を

実施した。 

２．５ 脳室内カニューレション手術(1) 

麻酔下の C57BL/6J マウスに対して，脳定位固定装置

を用いた脳カニューレの挿入留置術を行った。マウス脳ア

トラスに基づきBregmaから後方 0.3 mm，右方 1.0 mm，深

度 2.5 mm に位置する側脳室にカニューレを挿入・留置し

た。術後 10 日間以上の回復期の後，摂食行動試験を実

施した。無麻酔での脳室内投与によるマウスへのストレス

を極力小さくするために，実験当日までの間はマウスのハ

ンドリングを毎日に行った。 

２．６ 摂食行動試験(6) 

実験前日の 18:00 よりマウスを絶食させた（16 時間絶

食）。翌日 9:45よりバソプレシン （18 nmol/kg，10 ml/kg），

または生理食塩水 （10 ml/kg）を，腹腔内投与した。10:00

に動物飼料（CE-2 もしくは液体食）を与えた。経時的に給

餌器の重量を測定し，摂食量を算出した。脳室内へ V1a

受容体阻害剤を投与する場合，8:45 より Vehicle 溶液

（0.1% DMSO in saline, 2 µl）または SR49059（100 pmol, 2 

µl）を脳室内へ投与した。 

３．研究結果 

３．１ バソプレシンの求心性迷走神経への直接作用 

バソプレシンの求心性迷走神経への直接作用を評価

するために，求心性迷走神経の細胞体が集合するnodose 

ganglion（NG）から単一ニューロンを調製し，バソプレシン

を単一 NG ニューロンに添加し，添加前後の細胞内 Ca2+

濃度（[Ca2+]i）の変化を，fura-2 を用いて画像解析した。 

バソプレシン（10-9 M〜10-7 M）は，一部の NG ニューロ

ンの[Ca2+]iを上昇させた。[Ca2+]i上昇応答を示すNGニュ

ーロンの割合はバソプレシン濃度依存的に増加し，バソプ

レシン 10-8 M で最大活性となり，この時応答した NG ニュ

ーロンの割合は約 15%であった。他方，オキシトシンが求

心性迷走神経へ最大活性を誘導する濃度は 10-7 M で，

約 15%の NG ニューロンの[Ca2+]iを上昇させた。 

次に，バソプレシンに応答する NG ニューロンに対する

オキシトシンの応答性を調べた。実験方法としては，オキ

シトシン（10-7 M，4 分）を添加し，その後 20 分以上の十分

な洗浄をし，バソプレシン（10-7 M，4 分）を添加した。171

の単一 NG ニューロンの内，24 ニューロン（14%）がバソプ

レシン（10-7 M）によって[Ca2+]i 上昇が誘導され，24 個

（14%）がオキシトシン（10-7 M）に応答した（図 1C）。バソプ

レシンに応答した24のニューロンの内，13ニューロンがオ

キシトシンに応答し（図 1A），11 ニューロンがオキシトシン

に無反応であった（図 1B）。 

以上より，バソプレレシンは，約 15%の求心性迷走神経

に直接作用し，活性化することが示された。さらに，バソプ

レシン応答迷走神経の半数はオキシトシン応答性神経，

半数はオキシトシン非応答性神経であることが分かった。 

３．２ バソプレシンの求心性迷走神経活性化作用を仲介

するバソプレシン受容体の検証 

バソプレシンによる摂食抑制作用にはバソプレシン V1

受容体の関与が報告されている(10）。V1 受容体には V1a

受容体と V1b 受容体が存在する。本研究では，まず，

nodose ganglion に発現するバソプレシン受容体を

RT-PCR 法にて検証した。その結果，nodose ganglion に

おいて，バソプレシン V1a 受容体の PCR 産物が検出され，

V1b 受容体の PCR 産物は検出されなかった（図 2）。従っ

て，求心性迷走神経には主にバソプレシン V1a 受容体が

発現していることが示唆された。 

次に，バソプレシンの求心性迷走神経に対する[Ca2+]i

上昇作用を仲介するバソプレシン受容体の関与を検証す

るために，バソプレシン V1a 受容体欠損マウス，及び，バ

ソプレシンV1b受容体欠損マウスの単一NGニューロンを

用いて，検証した。バソプレシン（10-7 M）は，128 の野生

型マウス由来の単一 NG ニューロンの内，16 ニューロン 



 

 

 
 
図1 バソプレシン（AVP）とオキシトシン（OXT）の添加による単一求心性迷走神経細胞（NGニューロン）の[Ca2+]i濃度変

化  A: OXT（10-7 M）と AVP（10-7 M）の添加によって[Ca2+]i上昇が誘導された単一 NG ニューロンの代表的な[Ca2+]iトレ

ース。B: AVP（10-7 M）のみで[Ca2+]i上昇応答を示した NG ニューロンの代表的な[Ca2+]iトレース。C: 検証した 171 の単

一 NG ニューロンの AVP と OXT に対する応答性を図示した。 
 

図 2 求心性迷走神経の神経節（nodose ganglion）におけ

るバソプレシン受容体 mRNA の RT-PCR 産物 nodose 
ganglion において，バソプレシン V1a 受容体（V1aR）の
PCR 産物が検出された。 
 

（12.5%）の神経の[Ca2+]i を強く上昇させた（図 3A，D）。ま

た，バソプレシンV1b受容体欠損マウス由来のNGニュー

ロンにバソプレシン（10-7 M）を添加したところ，163 ニュー

ロン中，28（17.2%）の NG ニューロンが著明な[Ca2+]i応答

を示した（図 3C，D）。一方，バソプレシンV1a受容体欠損

マウスの単一 NG ニューロンにおいては，ほとんどがバソ

プレシン（10-7 M）に[Ca2+]i 応答を示さなかった（図 3B）。
そして，131 ニューロン中，1 ニューロンのみがバソプレシ

ン（10-7 M）による[Ca2+]i上昇が認められた（0.76%，図3D）。

この値（1/131，0.76%）は，野生型マウスにおける値

（16/128，12.5%）と比較すると有意に低値であった（図

3D）。従って，バソプレシンは求心性迷走神経に発現する

V1a 受容体を介して[Ca2+]i を上昇させることが示唆され

た。 

３．３ バソプレシンの迷走神経を介した摂食抑制作用 

バソプレシン腹腔内投与の摂食抑制作用における

求心性迷走神経の関与を検証するために，横隔膜下

で迷走神経を切断したマウス(6)を用いて検証した。バ

ソプレシン（20 µg/kg = 18 nmol/kg，摂食抑制作用を

誘導する最小投与量）を迷走神経切断術の偽手術を

施したマウスへ腹腔内投与すると，投与後 0.5 時間か

ら 3 時間まで有意に累積摂食量を低下させた（図 4A）。

そして，投与後 6 時間では，バソプレシン投与群の累

積摂食量は，生理食塩水投与群と等しくなった（図

4A）。従って，バソプレシンの短期的な摂食抑制作用

が認められた。このバソプレシンの短期的な摂食抑制

作用は，迷走神経の切断によって完全に消失した（図

4B）。従って，バソプレシンは，求心性迷走神経を介し 



 

 

 
図 3 野生型マウス，バソプレシン V1a 受容体欠損マウス，バソプレシン V1b 受容体欠損マウス由来の単一 NG ニューロ

ンにおける，バソプレシンによる[Ca2+]i 上昇作用  A〜C: 野生型マウス（A），V1a 受容体欠損マウス（B，V1aR KO），

V1b受容体欠損マウス（C，V1bR KO）由来の単一NG ニューロンにおける，バソプレシン（AVP，10-7 M）添加前後の代表

的な[Ca2+]iトレースを示した。D: AVPに[Ca2+]i上昇応答を示した割合を示した。角棒グラフの上部の数値は，応答神経数

/総神経数（応答頻度，%）を示した。***p < 0.001 by Chi-square test。 
 

 
図 4 横隔膜下迷走神経切断マウス（B）とその偽手術マウス（A）におけるバソプレシン（AVP，18 nmol/kg）腹腔内投与後

の累積摂食量  **p < 0.01 by unpaired t-test。 
 

て脳へ作用し，摂食量を低下させることが示された。 

単離迷走神経の解析から，バソプレシンは求心性迷走

神経に発現する V1a 受容体に直接作用することで神経を

活性化することを見出した。さらに，バソプレシンの摂食抑

制作用には求心性迷走神経への作用が必須であることを，

摂食行動試験により明らかにした。最後に，バソプレシン

が求心性迷走神経の V1a 受容体を介して摂食量を抑制

しているのか，検証した。本研究では，バソプレシン V1a

受容体欠損マウス，バソプレシン V1b 受容体欠損マウス，

及び，これらの野生型対照マウスを用いて，バソプレシン

腹腔内投与後の摂食抑制作用を評価した。対照マウスへ

のバソプレシン（18 nmol/kg）の腹腔内投与は，投与後 0.5

〜6時間まで有意に累積摂食量を低下させた（図 5A）。投

与後 24時間の累積摂食量は，バソプレシン投与群と生理



 

食塩水投与群で差異は認められなかった（Data not 

shown）。このバソプレシンの摂食抑制作用は，バソプレシ

ン V1b 受容体欠損マウスにおいては同様に観察され（図

5C），バソプレシンV1a受容体欠損マウスで完全に消失し

た（図 5B）。一方，バソプレシンの摂食抑制作用は，V1a

受容体阻害剤（SR49059）を脳室内へ投与しても影響を受

けなかった（図 6）。 

以上の結果より，末梢バソプレシンは，求心性迷走神経

の V1a 受容体を介して求心性迷走神経の一部サブクラス

を活性化し，その神経情報を脳へ伝達することで摂食抑

制が誘導されることが示唆された。さらに，この摂食抑制

作用の中枢機序には，バソプレシンV1a及びV1b受容体

シグナリング以外の機序が関与することも示唆された。 

 

図 5 野生型対照マウス（A），バソプレシン V1a 受容体欠損マウス（B），V1a 受容体欠損マウス（C）におけるバソプレシン

（AVP，18 nmol/kg）腹腔内投与後の累積摂食量  *p < 0.05，**p < 0.01 by unpaired t-test。 
 

 

図 6 バソプレシン腹腔内投与による摂食抑制作用に対するバソプレシン V1a 受容体阻害剤脳室内投与の影響  生理

食塩水（saline，10 ml/kg）またはバソプレシン（AVP，20 nmol/kg）を腹腔内投与する前に，側脳室内に Vehicle（0.1% 
DMSO を含む生理食塩水，2 µL）もしくは V1a 受容体阻害剤 SR49059（100 pmol，2 µL）を投与した。 *p < 0.05，**p < 
0.01 by one-way ANOVA followed by Tukey’s test. 
 



 

４．考 察 

本研究では，末梢バソプレシンの求心性迷走神経を介

した摂食抑制作用を見出した。まず，バソプレシンが求心

性迷走神経に発現する V1a 受容体を作用点として[Ca2+]i

上昇させ，神経活性化を誘導することを見出した。バソプ

レシンによって活性化される求心性迷走神経の割合は約

15%であった。このバソプレシン応答迷走神経の約半数

がオキシトシン応答神経であった。そして，末梢バソプレ

シン投与による求心性迷走神経の活性化は摂食抑制を

誘導した。 

バソプレシンは，食塩の摂取などによる体液浸透圧の

上昇によって分泌が亢進するホルモンである。動物実験

において，ラットへの高食塩水負荷（20%食塩水を 2 ml/kg

で腹腔内投与）は，一過的に血中バソプレシン濃度を上

昇させ，摂食量を低下させることが報告されている(9)。当

研究室においても，一晩絶食した C57BL/6J マウスに，

5.4%食塩水を 10 ml/kg で経口投与すると，投与直後に有

意に摂食量を抑制した（data not shown）。これら食塩によ

る摂食抑制作用に，バソプレシンの求心性迷走神経活性

化が関与しているのかもしれない。 

バソプレシンに応答する約 15%の求心性迷走神経の約

半数がオキシトシン応答神経であった。末梢オキシトシン

投与による求心性迷走神経の活性化は，視床下部室傍

核のオキシトシン神経を活性化し，摂食量を抑制する(1)。

従って，末梢バソプレシンによる求心性迷走神経を介した

摂食抑制作用の中枢機序として，視床下部オキシトシン

神経が関与するかもしれない。 

視床下部で合成されるバソプレシンは，下垂体後葉ホ

ルモンとして血行へ分泌される他，脳内の神経伝達物質/

神経修飾物質として中枢神経系にも作用する。これまで

に，中枢のバソプレシンの摂食抑制作用について報告さ

れている(12, 13)。一方，本研究において，末梢バソプレシン

による摂食抑制作用には，中枢バソプレシン受容体シグ

ナリングの関与は少ないと考えられる。バソプレシン V1b

受容体欠損マウスへのバソプレシン腹腔内投与は，野生

型マウスと同様，有意な摂食抑制作用がみられた。また，

V1a 受容体阻害剤を脳室内へ投与しても，末梢バソプレ

シンの摂食抑制作用は影響を受けなかった。従って，中

枢バソプレシンと末梢バソプレシンは異なる中枢機序で摂

食抑制作用を駆動していることが示唆された。 

５．今後の課題 

本研究は，食塩摂取による満腹・満足感増進作用を生

理学的に理解するため，食塩摂取によって分泌されるバ

ソプレシンに焦点を当て，バソプレシンの摂食抑制作用と

その作用機序について解析をした。今後は，この末梢バ

ソプレシンの摂食抑制作用及び作用機序が，食塩摂取に

よる満腹・満足感増進作用に関与するかを検証する必要

がある。今後の継続研究は，食塩による満腹・満足感増進

作用の生理学的意義と病態生理学的意義（食塩中毒：濃

い味好き）を明らかにするために必須であり，そして，これ

ら成果は食塩中毒に対する予防・治療法を開発するため

の基盤研究となる。 
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Summary 
Salt is an essential mineral for homeostasis and is an important ingredient to induce salt taste.  Furthermore, 

salt may induce satiety and fulfilment, however, the underlying mechanisms remain unproved.  Salt intake 

increases the extracellular fluid osmolarity, thereby promoting the release of the posterior pituitary hormones 

oxytocin and arginine-vasopressin (AVP).  Peripheral oxytocin and AVP reportedly reduce food intake, and 

oxytocin-induced anorexigenic effect involves vagal afferent nerves.  On the other hand, the mechanism of 

AVP-induced suppressing food intake is unclear.  In the present study, we examined whether AVP directly acts 

on vagal afferent neurons through AVP receptor, and whether this action on vagal afferents suppress food intake.  

We examined effects of AVP on cytosolic Ca2+ concentration ([Ca2+]i) using ratiometric fura-2 

microfluorometry in the neurons isolated from the vagal afferent nodose ganglion of C57BL/6J mice. AVP 

increased [Ca2+]i in single nodose ganglion neurons (NGNs). The incidence of [Ca2+]i responses to AVP showed a 

concentration-dependency, with a maximal value around 15% at 10-8 and 10-7 M. AVP failed to increase [Ca2+]i in 

NGNs from vasopressin V1a receptor knockout (V1aR KO) mice.  Intraperitoneal administration of AVP 

decreased food intake in wild-type mice, but not V1aR KO mice. AVP-induced anorexigenic effect was blunted by 

subdiaphragmatic vagotomy.  In contrast, when intracerebroventricular injected V1aR antagonist (SR49059) did 

not affect the AVP-induced anorexigenic effects. In conclusion, AVP directly activates vagal afferents via V1aR, 

thereby suppressing food intake.  This vagal afferent-mediated effect of AVP might be involved in salt-induced 

satiety. 


