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学位論文題 目  Effects of selective spinalnerveligation on  
acetic acid－induced nociceptive responses and  
ASIC3immunoreactivityin the rat dorsalroot  
ganglion  

（ラット慢性痺痛モデルにおける酢酸刺激に対する  
痺痛行動変化および後根神経節でのASIC3の発現）   

論文審査委員  教授 阿部康二 教授 筒井公子 准教授 氏家 寛  

学 位 論 文 内 容 の 要 旨   

神経因性痔痛などの慢性痺痛が化学刺激に対する痔痛行動にいかなる影響を及ぼすのか、  

またそのメカニズムについてはよく分かっていない。そこで我々はラットL5脊髄神経結染  

（L5SNL）モデルの足底に酢酸を投与し、その後30分間の痺痛行動の変化を調べた。L5SNL  

群ではsham群に比べて酢酸投与後早期のninching回数が最初の5分間をピークとして有意  

に増加し、同期間で1icking時間も延長していた。さらにL5SNLモデルの後根神経節（DRG）  

を採取し、知覚性神経細胞における酸受容体であるAcid－SenSingionchanne13（ASIC3）の発  

現を観察したところ、L4DRGでASIC3の発現が増加し、L5DRGでASIC3を発現している神  

経細胞の大きさが変化していた。これらの結果から、L5SNLモデルにおいては神経細胞での  

ASIC3の発現が変化しており、この変化が酢酸による化学刺激に対する痺痛過敏性の増強に  

関与していると考えられる。  

論 文 審 査 結 果 の 要 旨  

本研究は、慢性疹痛が化学刺激に対する痔痛行動に及ぼす影響とメ  

カニズムについて実験モデル動物を用いて検討したものである。まずラ  

ット腰椎L5レベルの神経桟部を結染（L5SNL）し、2週間後に同部近傍の  

後根神経節（DRG）を採取して、知覚性神経細胞の酸受容体である  

Acid－SenSingion channe13（ASIC3）蛋白の発現を観察したところ、  

腰椎L4レベルのDRGでASIC3の発現が特に大型神経細胞で増加していた  

が、腰椎L5レベルのDRGではASIC3発現神経細胞比率は′ト型細胞で増加、  

大型細胞で減少していた。次にこの2週間目のモデルラット足底に酢酸  

を投与し、その後30分間の療病行動の変化を調べたところ、腰椎L5SNL  

群ではsham手術群に比べて酢酸投与後早期のflinching回数が最初の5  

分間をピークとして有意に増加し、同期間で1icking時間も延長してい，  

た。これらの結果から、L5SNLモデルにおいては神経細胞でのASI・C3の発  

現が変化しており、この変化が酢酸による化学刺激に対する痺痛過敏性  

の増強に関与していることが示唆された。  

よって本研究者は博士（医学）の学位を得る資格があると認める。   




