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論文内容の要旨

脳幹には，モノアミン含有ニユーロンから成る主な核として，青斑核，縫線核，黒質の三つがある。

そのうち前二者に関しては，感覚入力がどんな作用を及ぼすかについて，既に報告がある。しかし，黒

質についてはそれに相当する知見は得られていない。本実験は，黒質鍛密帯 (SNC) のニューロンに

対し，末梢の侵害刺激が抑制的に作用することを確かめ，その二，三の性質を明らかにしたものであ

る。

〔方法ならびに成績〕

体重200--350g のラットをウレタン麻酔し，そのSNC からガラス毛細管電極を用いて単位放電を記

録した。

1. 侵害刺激による SNC ニューロンの抑制

皮膚や皮下組織を電気的・機械的に強く刺激すると，大部分のSNC ニューロンでは， 直ちに自発

放電の頻度が減少し，刺激が続く閉その状態が続く。 痛み物質として知られる ethylenediamineteｭ

traacetic acid (EDTA) の皮肉注射ならびに皮膚の強い熱刺激をすると，長く続く自発放電の抑制

がみられるので， SNC ニューロンを抑制するのに有効なのは，侵害受容性インパルスであると結論

される。

上記の持続的刺激にかえて，坐骨神経 (SC) を単発刺激したときにも，大多数の例 (85.4%) で自

発放電の抑制が見られた。抑制の平均潜時は39.6 ミリ秒 (S.D. ， 1. 6 ミリ秒)，平均持続時間は221. 6

ミリ秒 (S. D. , 10.8 ミリ秒)である。 SC に頻数刺激を与えると，抑制は持続する。その期間内には，
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自発放電頻度が低下しているのはいうまでもないが，それとともに放電の振幅が増加する。これは，

抑制がニューロンの過分極に基づくことを意味する。但し，この過分極は自発放電を抑制するのには

十分であっても，尾状核刺激による経シナプス性誘発放電や逆向性誘発放電を完全に阻止するには不

十分で、ある。 おそらく，抑制を受けやすい自発放電と受けにくい誘発放電とは，発火の初発部位を異

にするのであろう。

2. 尾状核の関与

尾状核ニューロンはGABA を分泌することによって， SNC ニューロンに強力な抑制作用を及ぼす。

したがって，本実験で観察している SNC ニューロンの抑制も，尾状核を経てあらわれるという可能

性がある。しかし，この可能性は次の二つの事実により否定される。

(1) カイニン酸は尾状核ニューロンを破壊する薬物として知られている。その 2.5μg を両側尾状核に

注射し，数日を経たあとでSC刺激の効果をSNC ニューロンについて調べると，抑制の検出頻度

は尾状核無傷の場合と変わりがない。しかも，抑制の持続時間は，尾状核無傷の場合(平均値，

221. 6 ミリ秒(上掲))にくらべて有意に長い(平均値， 345.1 ミリ秒; S. D. , 18.5 ミリ秒)。

(2) sc刺激に加えて，尾状核刺激をあわせて行なうと， SNC ニューロンの抑制はSC 単独刺激の場

合にくらべて，持続時間が短かくなる。

以上の二つの事実から，侵害刺激による SNC ニューロンの抑制に対し，尾状核はむしろ軽減するよ

うに働いている，と結論される。

3. ドーパミンの役割

SNC ニューロンはドーパミン (DA) を分泌して， DA受容体を具える他種のニューロンを抑制する

とともに，自らも DA受容体をもち自分自身が分泌したDA によって抑制を蒙る，という説がある。

それ故，侵害刺激由来の抑制も DA が媒介している，という可能性がある。これを調べるために， DA 

に措抗するハロペリドール (HAL) o. lmg /kg を静注し， SC刺激の効果を観察した。大部分の SNC

ニューロンにおいて， HAL は抑制を減弱させるのに有効で、あった。それ故，侵害刺激に由来するSNC

の抑制はDA によって媒介されるとする考えには，十分な根拠がある。但し， HAL の抑制措抗作用は，

SC刺激と同側のSNCでは，反対例に比べて弱くしか現われないという事実が認められた。しかし，

本実験の範囲ではこの事実の十分な解釈を許すような成績は得られなかった。

〔総括〕

1. 皮膚や皮下組織に強い刺激を与えるか，坐骨神経 (SC) に電気刺激を与えると，黒質綴密帯

(SNC) のニューロンに自発放電頻度の減少がおこる。この抑制の原因は，侵害受容性インパルスの

入力にあることが推定された。

2. 抑制状態では， SNC ニューロンの放電は振幅が増加するので，膜が過分極の状態にあると結

論される。

3. 尾状核を損傷すると， SC刺激による SNC ニューロンの抑制は持続時聞が延長する。尾状核を

刺激すると，抑制の持続時聞が短縮する。

4. ドーパミンの措抗剤であるハロペリドールは， SC刺激による SNC ニューロンの抑制を減弱さ
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せることが多い。減弱は，刺激ど反対側のSNC で比較的明瞭で、あった。

論文の審査結果の要旨

本論文の実験では，ラットに対し，機械的または，化学的作用によって痛みを起すような侵害刺激

を与えると，黒質ニューロンはドーパミンによって媒介される抑制作用を受けることが確められてい

る。この抑制作用が尾状核の働きにより，減弱されることもあわせて観察されている。これらの事実

は，近年唱導されているように，黒質尾状核系が意識や気分の維持変換にかかわりあるとする説を支

持する一つの資料となるもので，意義のある発見である。
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