
災 ISSN0037-4091
●

勺



一丁
宮
■

。
、

戸

一

ﾆーﾖIﾘ’

＊
適
用
拡
大
に
な
り
ま
し
た
。

*赤星病／黒点病／*黒星病
斑点落葉病／＊すす点病／*すす斑病

大内新興化学工業株式会社
〒103東京都中央区日本橋小舟田丁7－4

土壌調査,植害ﾃｽﾄおよび土壌･肥料･植物などの依頼分析
〈正確・迅速＞

●土壌調査，植害テスト

開発地などの土壌調査，土壌図作成および
汚泥など産業廃棄物の植害テスト

●依頼分析

植栽地・緑地の土壌や客土の物理性・化学I生分析

農耕地やその他土壌の物理性・化学性分析
およ び粘土鉱物の同定

考古学分野における遺跡土壌の化学分析
植物体の無機成分分析

各種肥料の分析●モノリス(土壌断面標本)の作成
土壌汚染物質の分析

特殊樹脂加工による永久保存標本の作成水質および産業廃棄物の分析

●花粉・微化石分析調査

古環境、地質時代の解明に顕著な実績をあげています

●骨材の岩石･品質鑑定(薄片作製）

バリノ･サーヴェイ株式会社本社〒iu:i加榊h’きばII水鴨顎''''”’'‘''"館
TELO3(241)4566㈹FAX241-4597

地質調査業者質60-982土壌研究センター〒375IIド胸lUtSli'MiWと郷rji崎559-3
計量証明事業群馬県環第17号TELO274(42)8129FAXO274-42-7950



’
く
、

熱・

弾‘
.｡.§.i・

恥
丸
弘
●
●
、

』

Ｉ 。
”
■
・
・
・
・
辛
凸
・
・
、
■
，
。
■
。
Ａ
‐
、
・
・
・
ｅ
・
ロ

｡■,､
■叩ﾛ "

Ｊ
ｂ
’
’
ず
．
、
・
・
‐
。
．
．
。
、
皇
。
‐
ず
詫
配
・
…
ザ
一
・
”
“
。
‐
咽
“
謡
。
．
．
“
渉
唯
．
￥

』
《
ｅ
・

４
、
‐
．
』
。
や
。
。
●
騨
宙
。
Ｆ
Ａ
今
昨
鷺
暇
ｒ
ザ
討
甥
●
や
う
ざ
《
Ｄ
・
・
ｍ
Ｌ
ｏ
ｂ
ｏ
み
，
ｉ
、
。
●
・
姻
牛
。
．
．
。
。

勢
》
秤
即
‐
皿
即
。
。

、
託
‐
‐
‐
・
‐
甥
‘

拝
野
？
、
。

》
》
溶

録
か
蕊
，
，
需
津
。
．

す

、 ベ
ベ
》
汗
縄
嶋
踏
織

。
Ｂ
・
‐
、
ｅ
■
。
■
・
■
■
■
■
●
。

。
》
一
》
．
￥
識
溌
》
職
《

Jど
〆

溌専･･息,.､4．
.ﾛﾛ41℃:!･･Zqﾛ｡､｡:｡'ロ

収穫は
大きく育ってほしい。大きな姿で応えた''o，

人と作物､ふたつの心が地いあい、ひとつになづて実OclSびまれ

すばらしい愛のス|､－リー､テユポンジャパンは技'i1て､､応援しま魂

豊かな収穫に貢献するﾃﾐﾆLボン農薬
殺菌斉|｣一ベンレートジ/ベンレートLT/ダコレート/スパグリン

殺虫斉1]－ランネート*45/ホスクリン
除草剤一口ロックスツレナパッグハイバー*x/ソーバー＊

デユポンジャパンリミテッド農薬事業部
〒lO7東京都港区赤坂|丁目｜|番39号第2興和ビル

ビ･冠I就瞬ﾂbi

デュボンジ刊〈ン

mp0砿



線虫剤と伴に30年
線虫剤の

トップブ､ランド

〒
■＊

g巳

サンケイ化学株式会社｝
一

鹿児島･東京･大阪･福岡･宮崎
本社鹿児島市郡元町880TEL.0992(54)II6I(代表）・東京事業所千代田区神田司町2-1TEL.03(294)6981(代表）

ホワコーの野菜農薬

霞)難:繕済連全農
Q争駕講慧蕊輪欝

●灰色かび･菌核病に卓効

五二且w句 粒

●うどん二｡さび病に卓効

WKイレトヨ水燕剤‘
●細菌性病害に卓効

l牌
水和剤･FD

●効きめの長い低毒性殺虫剤

オリリトラヨ⑧鯛
●合成ピレスロイド含有新殺虫御l

"1〃ザ塑或:剤
●コナガ･アブラムシ類に新しいタイプの殺虫斉l

オjルラヨナリ団
水和剤

お近くの農協でお求めください。



植物防疫
Shokubutsuboeki

(PlantProtection)

第州巻第5号

昭和61年5月号 目次

特集号：昆虫の神経制御

昆虫の神経生理学一今後の展望一………･･･…………･……･･………･……････…･池本始・八木繁実……l

昆虫神経系の変態…………･……………．．………………………………………･……･……………･…辻村秀信……4

昆虫の脳・中腸内分泌系･…………･…･……．．……･………………………………･……･……………･宇尾淳子……11

昆虫前胸腺刺激ホルモンの化学…･………………………･･………………･…………･……………･…鈴木昭憲……18

昆虫羽化ホルモンの作用機作･………･･･…｡．……･…．．…………………･…･………．．………………･･普後一･･…･24

昆虫の脳内における性フェロモン情報処理……………………………………..……………….｡．….神崎亮平……28

昆虫の神経修飾物質，神経伝達物質，神経ホルモン……･･･………．．…･…………･…･…････．．…･…日堂修……34

昆虫のイオンチャネル･…………･･……………………………………………………．.………･………山元大輔……40

新型殺虫剤開発のための神経生理学的アプローチ…………………･…………………………･…･…佐藤安夫……47

新しく登録された農薬(61.3.1～3-31)……………………･………………………．．………･………･……･…………53

学界だより……………………….……．.…………51,52協会だより……･………･…･･･….．……………．.｡……..54

人事消息…．..…………….………･･……………3,17,51次号予告…．．………･……………………………………27

新刊紹介…･･…･………･…･……………･………………10

⑬ ｢確かさ｣で選ぶ…ﾉWエルの農薬
●いもち病に理想の複合剤

リラ？ザ乎臓
●いもち病の予防･治療効果が高い

｡上〃ごヨ
●いもち･穂枯れ･カメムシなどに

侭上〃§イ芭凹卜
●いもち･穂枯れ･カメムシ･ウンカなどに

"ヒノラズ"柵竃凹酋
●紋枯病に効果の高い

傭モヨセレヨ
●いもち･穂枯れ･紋枯病などに

‘上〃弓烈モヨセレヨ
●イネミズ･カメムシ･メイチュウに

〃汀芭凹卜
●イネミズゾウムシ･メイチュウに

（回芭凹､認
●イネミズ･ドロオイ･ウンカなどに

､回ョ回イド
●イネミズ･ウンカ･ツマグロヨコバイに

ロ･昌認ﾖズﾄﾖﾛﾖ画ｲド

●さび病･うどんこ病に

③"肘レトヨ
●灰色かび病に

．ヱーパレョ
●うどんこ病･オンシツコナジラミなどに

③モ厩ワヨ
、斑点落葉病･黒星病･黒斑病などに

③アヨ匿鳴弓コー/L
●もち病･網もち病･炭そ病などに

｡"楠jU醐匹ドウ
1勺Zラビ塑卜市j庁］

●コナガ･ヨトウ･アオムシ･Iハマキムシ･スI

③トワ子オョ
●ミナミキイロアザミウマに

JiilLズ弓削L
●各種アブラムシに

③アⅢ匙メート
●ウンカ･ヨコバイ･アブラム

⑧覆師劃ズトョ
●アスパラガス･馬鈴しよの粥

御セコ可、

…(…ﾈ…蕊霧
アロ川匙メート

覆師劃ズトヨ

日本特殊農薬製造株式会社
東京都中央区日本橋本町2－4，103



〕：

｡

【
Ｃ
Ｏ

一
○

曲 翻誘
､、ﾊ｡’

I 狸
｡

。R

｡、
O⑨

f厚

、』



昆虫の神経生理学一今後の展望一 207
－

昆虫の神経生理学一今後の展望一

娃
本
ぎ
木

岬
池
や
八

はじめ

始
み

実

東京都アイソトープ研究所

東京農工大学農学部害虫学研究室

しげ

繁

昆虫の神経系も本質的にはほ乳類のそれと同じである

が，いくつかの違いが見られる。例えば昆虫では無髄鞘

軸索である。またせきつい動物ではアセチルコリンが筋

の収縮をもたらす興奮性伝達物質であるが，昆虫や甲殻

類ではグルタミン酸がその役を果たしていると考えられ

ている。せきつい動物では末しよう性の抑制機構は知ら

れていないが，昆虫や甲殻類では末しよう性の抑制性神

経から放出されるγ‐アミノ酪酸が抑制性の神経伝達物

質と考えられている。またオクトパミンはせきつい動物

の脳にも存在するが，昆虫などの無せきつい動物には多

量含まれている。ところでクモ類では習性の違いによっ

て神経伝達物質および修飾物質の濃度が異なることが知

られている。アセチルコリンとノルアドレナリンは狩猟

性のクモに，γ-アミノ酪酸とタウリンは網を張るクモに

多い。一方グルタミン酸は別のクモTheraphosidaeに

高い濃度で含まれている(Meyeretal.,1984)。昆虫

の系統や習性によって神経伝達物質や修飾物質の量が異

なるのであろうか。神経毒殺虫剤の選択毒性の原因とし

て神経伝達物質や修飾物質の質や量に違いはないのであ

ろうか。

行動に関係した神経系の化学成分は遺伝子によって支

配されているので，行動に異常のある突然変異を作り出

し，変化を受けた部位の電気生理学的，細胞学的，分子

生物学的性質を調べることによって行動のしくゑを明ら

かにすることができる。最近ショウジョウバエを用いて

行動突然変異体の遺伝学的解析が盛んに行われるように

なった。キイロショウジョウバエDγ"叩〃αmelα"0‐

gasteγで作られた学習変異体を用いた研究によって単一

遺伝子の変化が連合学習，感作および慣れに影響を及ぼ

すことが示された。そして，これらの機構はお互いに共

通しており，特にアミンーサイクリックAMP(cAMP)

系に異常があることがわかってきた。

ところで，われわれを含むほ乳類の記憶・学習のメカ

ニズムは大変複雑で，いまだ未知の部分が多い。その分

子レベルのメカニズムに関して1960年代に主張され

た，記憶がRNAの塩基配列として蓄えられるという

ような，“記憶の物質説”はほとんど信じられなくなっ

ており，現在では記憶はニューロンの回路網として蓄え

られるという，“記憶のニューロン回路説”が広く支持

されている。この考えに従えばシナプスの可塑的変化の

物質的な解明が重要である。アメフラシ（〃恥iα）の学

習に伴うシナプスの変化を一つのモデルとして，ほ乳類

などでもcAMPの増加が促通の原因や長期記憶への引

き金ではないかと考えられている（黒田，1985）。

海産の軟体動物であるこのアメフラシは水口に刺激を

与えると“えら引込め反射”を起こす。同じ刺激を繰り

返し与えると刺激を無視するようになる（慣れ）。頭部

を刺激すると水口刺激による“えら引込め反射”が増強

される（感作）。感作は異シナプス性促通と呼ばれる機

構による。促通性介在ニューロンが感覚ニューロンに前

シナプスを形成しており，さらにこのシナプスの上に頭

部からの入力がシナプス上シナプスを形成している。シ

ナプス上シナプスが働くと，感覚ニューロンから運動ニ

ューロンへのシナプス結合が促通される。促通は促通ニ

ューロンからセロトニンの放出をもたらす。セロトニン

は感覚ニューロンの神経末端の受容器を介してアデニル

酸シクラーゼを活性化し，感覚ニューロンはcAMPの

合成を行う。cAMPはプロテインキナーゼを介して

K+‐チャネルタンパク質をリン酸化する。これによって

K+-チャネルが閉じ,K+電流が減少する。水口からの

活動電位が感覚ニューロン末端に来たとき,K+電流が

減少しているため，すぐには静止電流に戻らず，脱分極

が長引く。その結果，感覚ニューロンへのCa2+の流入

が長時間増加し，そのため感覚ニューロン末端からの伝

達物質の放出量が増える。

水口の刺激（条件刺激:GS)と尾部の刺激（無条件刺

激:US)を連合させ，“えら引込め反射”を条件付ける

ことに成功した（第1図）。その結果，古典的条件付け

は感作の機構を基にしていることが明らかになった。

csによりCa2+が流入し，このCa2+はCaM(カル

モジュリン）と結合し,Ca2+/CaM複合体はアデニル

酸シクラーゼの触媒サブユニットに結合し,us路から

来る神経伝達物質によるアデニル酸シクラーゼの活性化

をさらに高め、cAMP産生量が増加する。このように

NeurophysiologyinInsects,PresentandFuture.
ByHajimeIkemotoandShigemiYagi
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雄の求愛行動を弱くしていると思われる。27Cでまひ

を起こしたSh伽γets既交尾雌は決して産卵管を突き出

さないが，同じ処理をされたShibirets処女雌に比べて

雄の求愛行動が著しく抑制される。したがって産卵管の

突出やその他の拒否行動により，相手が交尾後間もない

雌であることを感知するのではないことがわかる。既交

尾雌による産卵管の突出などは交尾を防ぐ役割を果たし

ていると考えられている。

体の一部は雌，他の部分は雄からなる雌雄モザイクを

作り，雄としての求愛行動を行うかどうかを調べ，求愛

行動の中枢の所在を明らかにすることが可能である。雌

雄の判定を外部生殖器や前肢の性櫛などの二次性徴の

みに頼ると，体内での雌雄モザイクを正確に判断す

ることができない。そこで中枢神経系の雌雄判定には

acid′ho”ﾙ“‘〃剛〃などの遺伝子発現が用いられている

(Hall,1977)。

昆虫では多くの組織は変態中に破壊されるが，幼虫の

マルピーギ氏管はほとんど変化なしに成虫に引き継がれ

る。幼虫と成虫の神経系はどのように対応しているので

あろうか。変態に伴う神経系の退化には脱皮ホルモンが

抑制的に働いているという事実が，航ひ"r0の系で知ら

れている(BennettandTruman,1985)。

昆虫を含む節足動物の特徴は環節の繰り返し描造にあ

るが，多足類や環形動物の環節とは異なり，各環節には

かなりの構造的な違いがある。ショウジョウバエの研究

で体節の形成には体節構成遺伝子，区画化遺伝子，ホメ

オティック遺伝子という三種の遺伝子グループが関与す

ることが明らかにされている。そしてこれらの遺伝子に

共通なホメオポックスと名づけられた配列（約180塩基

対）があることが見つけられている。ホメオポックスは

環形動物やせきつい動物にも見いだされている。昆虫の

中枢神経系は脳と，体節化に対応して形成された神経節

が鎖状に連なった部分から成るが，神経系を含む内部器

官の体節化についてはほとんど研究されていないと思わ

れる。神経細胞はお互いに複雑に絡み合い，特異的な神

経回路を構成している。精巧な神経回路がどのようにし

て作られるのかは今後の研究に待たなければならない

(GoodmanandBastiani,1985)。

内分泌細胞と神経細胞とは形態学的な相似性があり，

特にアミンやペプチドを分泌する細胞と神経細胞との間

には，多くの共通性があることが知られている（石居．

浦野,1980)。言いかえれば，内分泌細胞と神経細胞と

は連続的なものであり，その間にはいろいろな中間型が

存在し,それぞれに機能しているといえよう。この数年，

昆虫の神経ペプチドについての研究が進み（清水．深

十

U

後
シ
ナ
プ
ス
細
胞

C S

神経伝達物質

第1図アメフラシの古典的条件付けの分子モデル

US:無条件刺激,GS:条件刺激

してGSが与えられたという信号がCa2+濃度上昇とい

うかたちで細胞内に残されると考えられている（池本，

1985:塚原,1985)。すでに述べたショウジョウバエの

学習変異体に関する研究は，アメフラシの研究に基づく

学習モデルを支持するものとされる（池本,1986)。

話題をよりマクロのレベルに移すとしよう。キイロシ

ョウジョウバエの求愛行動は一連の行動からなり，段階

的に進むことが知られている。雄は雌に自分が同じ種の

雄であることを知らせ，雌を刺激して性的に興奮させ，

雄を受け入れる体勢をとらせる。求愛行動に影響を及ぼ

す多くの突然変異が知られているが，最近ではこれらの

突然変異を用いて求愛行動のしくゑが解明されつつあ

る。そしてこれらの突然変異の中には神経系に異常のあ

るものが多数含まれている。例えばsh伽γejsという突

然変異体は20C下では正常に行動するが,27C下で

はまひする。20C下では雄はSﾙ伽γ〆sに対し強い求愛

行動を示すが,27C下ではほとんど求愛行動を示さな

い。0伽加O加γ-6""d//ai(ombH")(lobulaplateの巨

大神経が欠如している）は水平方向の運動に応答できな

い突然変異であるが，変異体雄の雌に対する求愛行動は

著しく弱い。しかも求愛行動はしばしば途中で中断され

長続きせず交尾に入るのに長時間かかる。一方，エーテ

ルでまひされた野生型処女雌も雄に強い求愛行動を引き

起こさない。しかしエーテル臭によって求愛行動の低下

を起こしたのか，雌が動かないということが雄に求愛行

動の低下を起こしているのかはわからない。この点，突

然変異体を利用することにより，雄にとって雌が動くこ

とが強い信号刺激になっていることがわかる。

キイロショウジョウバエの雌は一度交尾するとしばら

くの間，性的受容性が低下する。このような雌は雄が言

い寄っても後肢をけり上げたり，趣を打ち合わせたり，

特に産卵管を突き出したりする。一見このような行動が
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見,1985),以前から知られている脂質動員ホルモン

(AKH)やプロクトリンのほか，前胸腺刺激ホルモン

(PTTH)やゴキブリの背脈管の樽動を制御するペリプ

ラネチンなどの化学構造が決定され，それらの薬理作用

がほ乳類の神経ペプチドとの関連でも比較・検討されつ

つある(Menn,1985)。神経系の研究は分子生物学から

行動学，さらには害虫防除技術への応用にまで非常に広

範囲にわたって関係しており，どこからでも攻められる

が，総合的に攻めなければその本質は解明されそうもな

い。そのためにも，今後学際的な研究がよりいっそう望

まれる。
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昆 虫神経系の変態
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はじめに

昆虫は後旺子発生の過程で変態と呼ばれる，体のしく

ゑと行動を著しく転換する時期を持つ。特に完全変態昆

虫は，幼虫期，踊期，成虫期の三つの時期が明確に区別

され，それぞれに個有の体形と行動を示す。鱗迩目昆虫

はこのような変化を示す典型的な昆虫である。

例えばカイコガは，幼虫期にはいわゆるいも虫型の体

形を持ち，はって移動し，摂食と脱糞を行う活動期と脱

皮行動で終了する眠と呼ばれる非活動期を繰り返す。踊

期は，繭の中で過ごし，もっとも不活発な時期である。

感覚器官や運動器官の多くが消失し，動かすことのでき

る関節は腹部の三つだけとなる。この時期の行動といえ

ば，時々腹部を曲げたり回転させたりするだけである。

成虫期は，いわゆる蛾の体形で，固くて複雑に分化した

外骨格と関節を持ち，趣や複眼，触角，胸肢，外部交尾

器など，よく発達した感覚器官と運動器官を備えてい

る。雌はフェロモン放出行動や,交尾,産卵行動を行う。

雄はフェロモンに反応して探雌行動や交尾行動を行う。

こういった変態の前後における体のしくみと行動の変

化には，神経系の編成変えが伴っているはずである。こ

の小論では，モソシロチョウとカイコガを用いて私が行

ってきた研究を中心にしつつ，鱗迩目昆虫の変態におけ

る腹髄神経系の変化に関する最近の知見を紹介しよう。

I神経系の解剖学的な変化

鱗趨目昆虫の成虫と幼虫の中枢神経系を直接比較して

も，それを構成する神経節の数と大きさが違うので両者

の関係は自明ではない。しかし，変態過程を追って調べ

ると，成虫の中枢神経系は幼虫の中枢神経系から，↓、

くつかの神経節の移動と融合によって形成されることが

わかる。

モンシロチョウの幼虫の中枢神経系は，脳のほかに食

道下神経節と3個の胸部神経節，8個の腹部神経節，お

よびそれらを結ぶ縦連合より成っている（第1図)。変

態における変化は三つの相で起こる。まず，幼虫から蝿

0日までは各神経節を結ぶ縦連合が短縮し，中枢神経系

MetamorphosisoftheInsectNervousSystem.By

HidenobuTsujimura

の全長は約60％に減少する。しかし，このときには神

経節相互の位置は変化しない。蝋0日から蝿3日の第二

の相では，縦連合の伸縮が起こり神経節の移動と融合が

起こる。食道下神経節は前方へ移動し脳の直下に位置す

るようになる。中，後胸神経節と第1,2腹部神経節は

前方へ移動しつつ一つに融合して，前胸神経節のすぐ後

方で有迩胸節神経節を作る。第7，8腹部神経節は前方

へ移動して第6腹部神経節と融合して最終腹部神経節に

なる。蝋3日以後は全身の成虫発達に対応していくつか

の縦連合の伸長が起こる。こうして成虫の中枢神経系

は，脳と食道下神経節，前胸神経節，有迩胸節神経節，

および4個の腹部神経節を持つようになる（第1図)。

では，末しよう神経系はどうか。感覚器官や運動器官

の退化や新生が変態中に起こることからここには大きな

変化が期待される。ここでは，変態においてもっとも大

きな変化を示す中胸を支配する末しよう神経系について

詳しく触れよう。

モンシロチョウの幼虫の中胸は，中胸神経節の前方の

縦連合から出るl対の前神経(AN,dorsalnerveと

呼ぶこともある）と中胸神経節から出るl対の後神経

(PN,ventralnerveと呼ぶこともある),および前胸神

経節から出て，途中で左右に分岐する1本の中央神経

(MN)の支配を受けている（第1図)oANは縦連合か

ら出て側方に向かうが，少し行くと前後に2本の分枝を

出す。前方の1本(AN1)は前胸との節間に将来形成

される節間筋の原基に分布し，後方の1本(AN2)は

中胸の腹縦走筋を支配する。ANはさらに側方に向かい

(AN3),気門の近くで,MNの片方の分枝と融合する

ための小分枝を前方に出す。続いて通の原基とその近く

の表皮に分布する細分枝を出す。この後AN4は背側

へ伸びて，すべての背筋と背側の表皮を支配する。一

方,PNは中胸神経節を出るとあいついで3本の分枝を

出す。最初の分枝(PN1)は前側方に向かい中胸の前

半にある背腹筋と表皮を支配する。第二の分枝(PN2)

は腹側へ伸びて腹板中央の表皮に分布する。第三の分枝

(PN3)は後側方に向かい中胸の後半にある背腹筋と表

皮を支配する。PNはこれらの分枝を出したあと(PN

4)，さらにいくつかの分枝を出しつつ中肢の中へ伸びて，

その表皮と肢につく多数の筋肉を支配する。
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一方，成虫の中胸に分布する末しよう神経は6対と’たには高い類似性があることがわかる。これは，成虫と

本存在する（第1図)。このうち，不対の1本は前胸神幼虫の末しよう神経系に何らかの関係があることを意味

経節から出て左右に分枝するMNである。残りの6対しているのかもしれない。変態過程を追って調べた結果

のうち3対は有迩胸節神経節の前部から出る。この中のは次のとおりである。

l対(AAN1)は前胸との節間筋に分布し，他のl対踊化0日までは顕著な変化はない。ところがその後の

(AAN2)は中胸の腹縦走筋を支配する。残りのl対4日間に大きな変化が起こる。すなわち，神経の部分的

(AAN3)は側方へ向かう太い神経ですぐに2本の分枝な伸縮と分岐点の中枢側への移動である。ANでは，縦

を出す。その1本はMNの片側の分枝と融合して前方連合からの出現位置の後方への移動と各分岐点の中枢側

へ向かう。他の分枝は後背側へ向かい，背側を縦走するへの移動が重なり,AN1とAN2の分岐点が有迩胸

強大な間接飛しよう筋と背側の表皮を支配する。この後節神経節に到達して，蝿3日にはこれらの分枝は神経節

AAN3は側方へ向かい，肩板と前迩に分布する。中胸から直接出るようになる。また,MNと融合する分枝や

を支配する他のl対(APN1)の末しよう神経は，先の遡神経の分岐点も神経節に近づき，踊4日では，神経節

3対の少し後方の位置から側方に向けて神経節を出る。から分岐点までの距離は幼虫期の約1/6になる。一方，

この神経は，中胸の前半にある背腹方向の飛しよう筋とPNの場合はより劇的である。PN1の分岐点は蝋2日

表皮に分布する。中胸を支配する残りの3対の神経がさまでに神経節に到達し，その後さらに神経節上を前方

らに後方の位置から神経節を出る。この中のl対(APNに移動して他のPNから離れて位置するようになる。

2）は腹側に向かい，中胸腹板の表皮に分布する。他のPN2とPN3の分岐点も神経節へ接近し，踊4日には

l対(APN3)は後方へ向かい，中胸後半の背腹方向の神経節から直接出るようになる。蝿4日以後は，各神経

飛しよう筋と表皮を支配する。最後のl対(APN4)はの太さは変わるが神経走向パターンに大きな変化はな

中肢の中へ向かい，中胸中央部や肢に付着する脚筋と，い。

肢の表皮に分布する。 結局，末しよう神経系の場合も成虫のそれは幼虫のも

以上のように末しよう神経の体節内での分布を詳細にのから形成されることが明らかになった。しかし，変態

調べると，幼虫と成虫では，中枢神経系から出る神経の中の趣や肢では新しい感覚神経が分化するし，飛しよう

数や，それが支配する筋肉と表皮の形態に違いがある一筋が新しく形成されるのも事実である。したがって，こ

方で，各神経分枝の分布領域による中胸の分割のされかこでは観察できなかった，より末端部の末しよう神経で
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汀一顧．

尋、

AB

筋繊維の数は少なく,io本以下である。

これらの筋肉は，その付着点から推測し

て，幼虫の移動や摂食，繭作りの際の前後

方向の収縮や頭胸部の背側や左右への屈曲

に働いていると考えられる。

一方，成虫の筋肉は幼虫とはまったく異

なる。蛾の中胸の背側部には3グループ，

8本の筋肉が存在する（第2図)。中央を

前後に走る5本の太い筋肉(DLM,a-e)

とその上にある小さい筋肉(DLMg),お

よびDLM,a-eの外側を斜走する2本の

筋肉(DLM^.b)である。DLM,以外の

筋肉は，幼虫のものより太くて，十数本か

ら数十本の筋繊維を持つ。これらの筋肉の

機能は，通のはばたきのためのパワーを供

給することである。DUVLa-eとDLM,

は趣の打ち下ろしに働き,DLM,は打ち

上げに働くことが筋電位の研究により明ら

かにされている。

第2図カイコガの中胸背筋の変態における変化 給することである。DLM,a-eと
解剖図は左側の図が内側の筋肉を表し，右側にある図ほど

は趣の打ち下ろしに働き,DLMg
より外側の筋肉を表す．矢印は，すべての背筋と背側の表

皮を支配する神経分枝を示す．コバルトのbackfillはこ 上げに働くことが筋電位の研究にと

こから行われた.SR:伸展受容器．

は状況が異なっていると想像することができる。しかし

他方では，成虫の複眼や触角から中枢への神経経路は幼

虫のそれから作られることは古くから知られている。ま

た迩芽や肢の原基は幼虫期にすでに末しよう神経の分布

を受けており，さらに成虫筋の原基も同様であることが

明らかになりつつある。したがって成虫原基への神経分

布の意味はまだ明らかではないが，現在のところ，成虫

原基の外部においては変態期に末しよう神経の新しい分

枝形成はないと考えてよさそうである。

皿飛しよう筋を支配する運動神経の変化

解剖学的に成虫の神経系が幼虫のそれからできること

は神経組織の内部で神経細胞の入れ替えが起こっている

ことを否定するものではない。そこで神経細胞の変化を

調べることが重要になる。ここで注目したのは，変態で

もっとも劇的に変化する中胸の背筋を支配する運動神経

である。まず，中胸背筋の変態について簡単に触れて，

続いて，運動神経の変化について述べよう。なお，飼育

のつごうから以下の研究にはカイコガを用いた。

1中胸背筋の変態

カイコガ幼虫の中胸の背筋は体壁に沿って薄く分布し

ており，筋肉束は24本を区別できる（第2図)。この

内8本は体節の全長にわたって走る内筋であり，残りは

体筋内に付着点を持つ外筋である。各筋肉束を構成する

変態における筋肉系の変化は，時間経過を追いながら

解剖するとともに，その各段階で光学顕微鏡用の連続切

片を作って，筋肉系を再構成することで調べた。その結

果，変態において中胸の幼虫筋はすべて退化し，成虫の

筋肉は新しく形成されることが明らかになった。変態の

経過は次のとおりである。

幼虫の筋肉は変態開始後，筋繊維をしだいに細めなが

ら遅くとも蝿2日までに完全に退化する。一方，成虫の

筋肉は幼虫の特定の背筋上に存在する染色性の高い小細

胞集団から形成される。小細胞は，背筋を支配する神経

繊維に沿って存在する場合や，筋繊維の内部へ侵入して

存在する場合がある。どちらの場合でも，変態開始とと

もに小細胞は細胞分裂を繰り返して，しだいにその幼虫

筋の全長にわたって分布するようになり，幼虫筋の退化

とともにそれに置き替わる。しかもこの過程で，いくつ

かの筋繊維上に分散していた小細胞は一つに合して，蝋

1日には成虫のDLM,,DLM,,DLM,の3グループに

対応した3個の原基を形成する。この後，踊2日から4

日にかけて,DLM,の原基は5本に,DLMaの原基は

2本に縦列して，成虫の各筋肉に対応する数の原基とな

る。この間，小細胞はさらに増殖を続けながらも，しだ

いに細胞融合を起こして多数の筋管を形成する。そL

て，踊6日には横紋を持った筋繊維に分化する。

2運動神経の変態

中胸の背筋を支配する運動神経はこの筋肉に分布する

－6－
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幼虫 成 虫

前胸神紙節

■
蕊

詳しく見ておこう。

細胞体の退化は,PM,PD,MC,

MDの細胞で見られた｡退化に際して，

細胞体の縮小が共通して見られたが，

一方，退化完了の時期は細胞体によっ

て異なっていた。PM細胞とMD細

胞は蝿初期に退化し,PD細胞とMC

細胞は蝿中期に退化した。

生き残って成虫の運動神経になる細

胞体は大きさを変化させた。神経節を

腹面から見たときの各細胞体の面積で

その大きさを表すと，この変化には2

型あることがわかった。PL,PM,MC

の細胞体は，幼虫期から蝿0日までは

ほとんど変化せず，それ以後は肥大し

て，成虫では幼虫の約2～3倍になっ

た。他方,MM細胞は，変態開始とと

もに縮小を始め，蝿1日には面積で約

その後は肥大に転じて，踊6日までに幼

変態

中胸神経節

■

第4図カイコガの中胸背筋を支配する運動神経の変態における変化
染色を左側の神経から行った場合を示す．

経の数が違っているので，神経組織の内部が変態時に変

化していることがわかる。そこで，変態過程を追って，

先に同定した各グループの神経細胞の挙動を調べた。そ

の結果は次のとおりである。

踊0日には，幼虫期に見られた細胞がすべて染色され

るとともに，前胸神経節に新たに小細胞(PS細胞）が1

個出現する。蝿1日にはいくつかの細胞の退化が始ま

る。前胸神経節のPM細胞は多くの個体で2個しか染

まらなくなる。中胸神経節では,MD細胞の染まらない

個体が多い。蝿2日には,PM細胞はすべての個体で2

個しか染まらず，また,MD細胞はまったく消失する。

蝋3日には，多くの個体で，中胸神経節のMC細胞が

1個しか染まらず，蝿4日にはさらに前胸神経節にPD

細胞のない個体が増える。こうして，踊6日には，前胸

神経節ではPL細胞が4個,PM細胞が2個,PS細胞

が1個となり，中胸神経節ではMC細胞が1個とMM

細胞が1個となる。この後は，細胞の退化も新生もな

く，成虫の運動神経はできる。

結局，変態過程では，いくつかの運動神経が退化し，

他のいくつかは生き残って成虫の運動神経になる。ここ

で，成虫の筋肉が変態時に新しく作られることを考える

と，それを支配する運動神経のほとんどが幼虫のものか

らできるという事実は注目すべきだろう。PS細胞の例

は，一部に新しく分化する運動神経があることを示して

いるのかもしれないが，コバルトのbackfill法の限界

の可能性もあるので，明確なことはいえない。

次に変態における運動神経細胞体の変化の特徴を少し

2/3となるが，その後は肥大に転じて，踊6日までに幼

虫とほとんど同じ大きさに回復して成虫の神経となっ

た。細胞体の大きさは，細胞体が物質代謝の場であるこ

とを考慮すると，その神経の樹状突起や軸索末端の分枝

の大きさ，活動頻度に関係すると考えられる。MM細

胞が他の細胞と異なり，幼虫期に比較的大きい細胞体を

持ち，幼虫筋の退化に並行していったん縮小するのは，

この神経が特に幼虫期に他の神経にはない重要な働きを

していることを示唆する。

Ⅲ他の鱗麺目昆虫における研究

この節では，他の鱗遡目昆虫において行われた腹髄神

経系の変態に関する研究のうち，そのためにこの昆虫が

よい研究材料として注目されるようになった，「同定さ

れた神経について調べる」というアプローチをしている

ものを簡単に紹介しよう。その多くはアメリカのJ.w.

Trumanらによって行われたものである。

タバコスズメガの幼虫の第4腹部神経節にはコバルト

のbackfill法で調べると74個の運動神経が存在す

る。変態が始まると，このうち12個が退化し，新たに

8個が出現する。その後の成虫発達の期間には運動神経

の数は変化せず，羽化前の数は70個である。羽化後再

び幼虫の運動神経40個が退化する。こうして，成虫

の運動神経は幼虫の運動神経の生き残り22個と踊期

に新たに出現した8個によってできる(Taylorand

Truman,1974).

一方，第8腹節を支配する運動神経（最終腹部神経節

－8－
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から出る）はこれとは異なった挙動をする。変態におい

ては，新しい細胞の出現はなく，幼虫の運動神経の部分

的退化だけが起こる。しかも，このとき雌雄で異なった

細胞死が起こり，成虫の神経節に性差が生じるという。

幼虫においては，雌雄どちらにおいてもこの体節の前神

経に軸索を送る運動神経が11個(片半だけの数),後神

経へ送るものが9個ある。変態の初期にいくつかの細胞

が退化し，前神経では，雄の場合は6個が，雌の場合

は1個だけが生き残る。一方，後神経では，雄の場合は

1個だけが，雌の場合は9個全部が生き残る。第4腹部

神経節と違い，羽化後の細胞死は見られない(GlEBUL-

towiczandTruman,1984)。

変態において生き残る運動神経は，幼虫期と成虫期で

違う行動に働くわけだから，この運動神経に関係する神

経回路の再編成が起こっているはずである。そこで，運

動神経の樹状突起の形態的変化や，他の神経とのシナプ

ス結合の変化が問題となる。この問題は，タバコスズメ

ガの第4腹部神経節の背縦走筋の一つを支配する運動神

経において調べられた。細胞体を筋肉の反対側に持つこ

の運動神経は，幼虫では樹状突起を同側の神経そう中に

だけ持っている。ところが，蝿期に入ると，この樹状突

起を維持したままで，反対側の神経そう中にもう一つの

樹状突起を形成し始める。新しい樹状突起は成虫発達の

期間にいっそう発達して，成虫羽化時にはこの運動神

経は両側に樹状突起を持つようになる(Trumanand

Reiss,1976)。

樹状突起の変化はシナプス結合の変化を伴っているは

ずである。同じ運動神経について，ガラス微小電極を用

いてその当否が調べられた。幼虫の腹部の各体節の背板

には一対の伸展受容器がある。第4腹節の伸展受容器は

先に述べた運動神経との間に単純な反射回路を作ってい

る。伸展受容器が群発性の活動電位を出すと，反対側の

筋肉を支配する運動神経に抑制がかかる。この反射回路

は多シナプス的である。ところで，この伸展受容器は変

態において生き残り，成虫の伸展受容器になる。そこで

この反射回路の変態における変化が追跡された。その結

果，成虫発達の過程で運動神経と伸展受容器の間に興奮

性単シナプス回路が新たに形成されることが明らかにさ

れた。羽化当日には幼虫時の回路と新しい回路は共存し

ているが，成虫3日には新しい回路だけになるという。

伸展受容器の軸索末端の分枝はその同側にしかないの

で，この新しい回路は，運動神経に新しくできた樹状

突起との間に作られたものと考えられる(Levineand

Truman,1982)。

以上に紹介した事実はすべて運動神経に関するもので

ある。介在神経は，運動神経のような選択的染色手段が

なく，しかも一般の組織学的方法ではグリア細胞に似て

いるといわれるので，研究が難しい。しかし，介在神経

に関係すると思われる事実はいくつか報告されているの

で，以下にそれを紹介しよう。

ヨーロッパモンシロチョウでは，幼虫期に胸部の神経

節で神経芽細胞の不等分裂が見られる。ところが，蛎期

ではそれが消失し，かわりに小細胞の分裂が多数起こる

という(Heywood,1965)。またハチミツガにおいても，

蝋期には神経芽細胞の不等分裂はないが，神経そうの周

辺の小細胞に細胞分裂が見られる(Pipa,1973)。しか

も，この時期に前胸神経節と中胸神経節を結ぶ縦連合を

走る軸索の数が1,000本から7,000本に増えるという

(TungandPipa,1972)。

タバコスズメガでは，第4腹部神経節で羽化後，運動

神経以外の細胞にも細胞死が起こる。神経周膜を除いた

総細胞数を連続切片から求めると，羽化前後から羽化後

2日までにその数が大きく減少する。羽化7時間前には

約850個であるが，羽化後24時間で約600個となり，

羽化後72時間では約510個となるという。この減少は

運動神経の退化をはるかに上回る規模である(Truman,

1983)。

おわりに

この小論では鱗迩目昆虫の神経系の中でも特に腹髄と

末しよう神経系の変態に関する研究を紹介した。これを

要約すると次のようになる。変態において，①末しよう

神経系の基本的パターンは維持される。②幼虫の運動神

経の一部は退化し，他は生き残り，成虫の運動神経にな

る。いくつかの運動神経が新しく分化するかもしれな

い。③生き残る運動神経は，支配筋肉が入れ替わる．樹

状突起が変化する．他の神経とのシナプス結合が変わる

という点で，特異性を転換する。④介在神経には新たな

分化や細胞死があるらしい。ここでは触れなかったが，

もちろん，⑤感覚神経の多くが新しく分化する。

ここでは脳に関する研究には触れなかったが，これは

それが少ないからではない。むしろ，変態における神経

系の変化は脳についてより多くの研究がなされてきた

(Edwards,1969)。特に複眼や触角の分化に対応した感

覚中枢の発生は詳しく調べられ，多くの知識が集積して

いる。ただ，近年昆虫の神経発生学の特徴として注目を

受けている「同定された神経について」の研究がないの

で，この小論では触れなかっただけである。脳の研究結

果の中で，腹髄の運動神経の研究との対比で重要な点は

次の2点である。その一つは，感覚中枢の介在神経を作

－9－
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るための神経芽細胞の分裂は，変態開始よりはるか以

前，すなわち幼虫の初期から鋪期まで継続して見られる

こと，他の一つは，感覚中枢においても，変態期に広範

な細胞死は認められず，幼虫の中枢を椛成している神経

細胞の相当数が成虫の中枢の形成に参加すると考えられ

ていることである。

今後の研究は，神経系の発生のメカニズムの解析へと

向かうべきであろう。これには二つの方向がある。一つ

はホルモンとの関係である。変態における神経系の変化

は，変態を調節するさまざまなホルモンに反応して起こ

ると考えられる。神経細胞の選択的細胞死や，シナプス

結合の変更による神経回路網の変化がホルモンによって

どのように調節されるのかは，神経生物学の重要なテー

マの一つであり，昆虫の変態の研究はその研究の一つの

モデルとなるだろう。この点に関して最近注目すべき報

告が出た。すなわち，タバコスズメガの第4腹部神経節

の神経細胞に起こる羽化後の細胞死は，血中のβ-エク

ジソン濃度の低下が神経節に直接作用して起こること

を，神経節の生体外培養法によって証明した研究である

(BennettandTruman,1985)。

もう一つの方向は，神経系の特異性の決定と形態形成

のしくみを細胞間相互作用の立場から解析する方向であ

る。このテーマは，神経生物学の古くからの課題であ

り，昆虫の神経系においても研究されてきたが，特に最

近，「同定された神経細胞を調べる」ことによって新たな

発展がなされつつある。例えば，バッタ旺における神

経回路形成の研究(Bastianietal.,1984)や，コオロ

ギの尾葉感覚神経の中枢への投射パターン形成の研究

(Murpheyetal.,1984)がそれである。これらの研究

は，現在の実験形態学的解析方法に加えて，モノクロー

ン抗体法や遺伝子クローニング技術など，最近の分子生

物学的な解析方法を採用することによって問題への新し

いアプローチを切り開くかもしれない。同様の研究は変

態過程の神経系においてもまったく可能であり，今後の

発展が期待される。
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に関する研究の進展，農薬の進歩を踏まえて昭和50年

に大改訂が行われ，作物病虫害事典として上梓され，と

もにわが国の病害虫・農薬関係者に重用されてきたが，

今般執筆者を一新し，国公立農業試験研究機関第一線の

研究者100名の分担執筆によって前記3氏の共編の下

に再び作物病害虫ハンドブックとして世に送られた。

全体の体裁は版型をB6判からA5判に大形にした

ため，内容は作物病虫害事典より充実したもののいくぶ

ん薄めとなり，扱いやすい。病害，虫害，農薬の3部か

ら構成され，各部は総論と各論に分かれ，各論では各作

物の病害虫や農薬について作物病虫害事典上梓後の変化

に対応して取捨が行われ，侵入病害虫についてはラプラ

タリンゴガイ（ジャンポタニシ）まで収められている。

終わりに100名に及ぶ分担執筆者の原稿を整理された

共編者の労を多としたい。 （石倉秀次）

1 0－

鰯動

I鰯繊蕊:i職:蕊:溌韓緬鍾ミゥ

『作物病害虫ハンドブック』

梶原敏宏・梅谷献二・浅川勝共編

定価16,000円（〒7”円）

A5判,1,446ページ，カラー16ページ

1027図，22表，付録

（株）養賢堂

養賢堂が作物病害虫防除の総論，主要作物病害虫の病

状や被害，特徴や生態，防除法，当時急速な進展を見せ

た農薬を解説して作物病害虫ハンドブックを刊行したの

は昭和30年のことで，その後この成書はわが国農業の

変貌に伴う病害虫相の変化，これらの病害虫とその防除

－
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期が，今ようやく到来したように思われる。

9年前,1977年8月に，この「植物防疫」が“昆虫

のホルモン”の特集号を発行している。私も脳ホルモン

の働きについて書き，その中で，脳ホルモン(PTTH)

類似作用物質を，ウシやブタの脳を中心に探索したこと

を述べたが，視床下部を中心とする脳のほかに，すい臓

に，脳よりも強いPTTH様作用物質が見つかり，当時

の私はすっかり頭を抱え込んでしまった。ウシやブタの

脳とすい臓がインシュリンをはじめいくつかの共通のペ

プチドを産生し，また石崎らによってPTTHがインシ

ュリンとよく似た構造を持つことが判明した現在では，

当時の結果は深い意味を持っていたことになる。研究の

進歩と流れに，感概を深くしている次第であるが，ほ乳

類のホルモン研究の進歩も，決して平たんな流れではな

かったようである。

“まだまだ現役として研究ができる”という自信とう

ぬぼれのある間に引退したい，と私はかねがね考えてい

たが，ついに，昨年春の応動昆大会を最後として，引退

を実現することができた。そして，もう専門のことは書

かない予定であったが，日本植物防疫協会から，そのと

きの講演内容について執筆してほしいという依頼を受け

たとき，私が科学者として何を考え，何をしたかの一部

を，後に続く人々のために書き残すのも意義あることか

もしれないと考え直して，お引き受けすることにした。

引退するとき，資料のほとんどを手離してしまったの

で，学問的というよりは，’壊古的で，エッセイ風に書く

ことを，お許しいただきたいと思う。

昆虫には変態という劇的な現象があって，アオムシは

蝿になり，やがてチョウとなる。水中で暮らしているヤ

ゴは変身してトンボとなって空中を飛ぶ。このみごとな

変身に眼を奪われ，昆虫のホルモンといえば，脱皮や変

態に関係のあるものが,長年王座を占めてきた。しかし，

動物界を見渡してみると，受精卵から旺ができ，この膝

がそのまま完全な成虫形に発生し続けるのは，ヒトをは

じめきわめて少数の種のみで，多くの動物の場合，膝は

見覚ましい変身を遂げながら成体になる。変態の例をあ

げてみると，甲殻類はノープリウスという幼生期を，軟

体動物はトロコフォラとか，ベリジャーと呼ばれる時期

を，ウニはプルテウス，ヒトデはビピンナリヤという幼

生期を経ながら，複雑な変態をして成体になる。カエル

の幼生はオタマジャクシである。変態は昆虫の専売特許

ではない。しかし，変態が生涯の最後のほうに見られる

のは，昆虫の変態の一つの特徴といえると思う。

ヒトを含むほ乳類には数多くの内分泌腺があるが，昆

虫では主な内分泌腺はわずか二つで，液性調節のほとん

どを，神経分泌性のホルモンが担っている。なかでも，

脳間部・側心体系の神経分泌路が，ほ乳類の視床下部・

下垂体の系と相似していることは，古くから指摘されて

いた。ところが，これらのホルモンは，脱皮・変態・休

眠・飛しようなど，昆虫特有の生理・生態にだけ関与し

ているように，ほとんどの研究者が長年思い込んでいた

のではないだろうか。生命あるものにとっての共通の基

本生理を支配し，調節するホルモンに焦点を合わせる時

Iヒトの脳・腸ペプチドの発見の歴史

ここで，ヒトの脳・腸ペプチド（ホルモン）の発見に

ついて，少々触れてみたいと思う（宇尾,1981)。

ほ乳類の消化管粘膜に，果粒を持った特殊な細胞があ

ることが，顕微鏡で見いだされたのは1870年である。

有名なHeidenhainの仕事であった。この時代には消

化管ホルモンも，生体アミン類も知られていなかったの

で，この細胞が内分泌機能を持つなど，誰ひとり思いつ

かなかった。30年後,BaylissとStarlingによっ

て，消化管からホルモンが出されることが，生理機能上

から確認された。1902年，ふたりは十二指腸や小腸か

ら分泌され，すい臓の分泌を促す物質をsecretinと名

づけたが，実はこれが，ホルモンという概念の出発点と

なったのである。次いで1905年,Edkinsによって，

胃酸の分泌を促すgastrinというホルモンの存在が見い

だされている。

その後，いろいろな経緯があって，消化管粘膜にある

果粒を持つ細胞はすべてserotoninを産生し,secretin

やgastrinは特定の細胞によって産生されるのではな

く，消化管の組織からにじぷ出すものであるとして，消

化管ホルモンは“組織ホルモン”のカテゴリーに入れら

れ，片隅に追いやられてしまった。

1960年代後半から，まずgastrinとsecretinが単離

された。直ちに両者は構造決定され，化学合成されたの

InsectBrain-midgutEndocrineSystem.Byjunko
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である。その後，次々と新しい消化管由来のペプチド・

ホルモンが見いだされた。ペプチド化学全般にわたる方

法・手段の進歩によるものである。同じころ，ラジオイ

ムノアッセイ法が確立され，電子顕微鏡や免疫組織化学

の技術も急速な発展を遂げた。そして思いがけないこと

に，これら消化管由来のペプチド・ホルモンが，脳や神

経組織から単離された多くのニューロペプチドのホルモ

ンと同じ構造を持っていること，脳の神経細胞と消化管

の内分泌細胞が同じペプチド・ホルモンを産生している

ことが明らかになってきた。1977年には4種類の,1983

年にはすでに23種類の活性ペプチドが，脳と腸に共通

に存在することが判明している。そうなると，内分泌細

胞と神経細胞とは起源の異なる異質の細胞である，とい

う従来の主張は根拠を持たなくなる。現在では，“脳・

腸（胃・腸・すい）内分泌系”の概念を導入し，ホルモ

ンの定義は大幅に書き換えられようとしている。

Ⅱ昆虫の腸にも内分泌細胞が存在した

さて，昆虫に視点を戻そう。昭和50年代の前半，塩

野義製薬研究所の，私たちの小さい研究グループは，微

生物農薬の仕事に従事していた。テーマの一つは,B.

j加γ加giensisの結晶体毒素を食べると，なぜ鱗迩目昆虫

の幼虫が死ぬのか，であった。当時，毒素の作用様式に

ついては，すでに定説といわれるものがあったが，私た

ちは毒素の作用機作を徹底的に見直すことにし，7種類

の鱗迩目幼虫の中腸を対象として，毒素による経時的病

理変化を電子顕微鏡も駆使して調べ直した。ある日，協

力者のひとり，遠藤泰久が，カイコの中腸で果粒をいっ

ぱい持った細胞の断片を見つけた。内分泌細胞ではない

かと考えた私たちは，手もとに何百枚もある電子顕微鏡

写真を丹念に見直したところ，どの種にも，細胞質の電

子密度が低く，基底部に果粒を持つ細胞があることが判

明した。しかし，その細胞との出合いの頻度はあまりに

も低かった。

鱗迩目昆虫は変態に伴って，その外形だけでなく，内

部の構造も大きく変化する。これではよい材料とは思え

ないので，私たちはゴキブリにくら替えして，この内分

泌細胞らしきものを追究することにした。ゴキブリは3

億年も昔にこの地球に現れ，その体制をほとんど変える

ことなく生き延びたシタタカモノで，そのうえ，卵から

かえったばかりのチビゴキから成虫に至るまで，外形・

内形ともに大きい変化がない。

幸運なことに，最初に作成した中腸の切片に，果粒を

持つ細胞の断片が見つかった。ゴキブリの中腸上皮に

は，この種の細胞が多数，かつ多種類存在していたので

ある。ゴキブリの中腸の微細構造の報告は数多いのに，

どうしていままでに記載されていなかったのか，不思議

としか言いようがなかった。私たちは何百枚もこの種の

細胞の電顕写真を撮った。

この種の細胞の記載は，昆虫をはじめ，無せきつい動

物の分野の文献では，ごく断片的に見つかったにすぎな

かったので，私たちはほ乳類の分野のものを調べること

にした。そして，消化管やすい臓の内分泌細胞について

の，多数の報告を見つけた。中でも，新潟大学医学部

の藤田恒夫教授のGEP内分泌細胞(Gastro-Entero-

PancreaticEndocrinesystemの略）の報告は群を抜い

ていた。動物としての生理機能は，ヒトとゴキブリとで

根本的に違うはずがない，というかねての信念から，私

たちは藤田教授との接触を開始した。

昭和55年の冬近く，藤田グループと私たちのグルー

プはほ乳類のGEPとゴキブリの中腸の電顕写真を前

に，大きい感動に浸った。このあまりにも構造の異なる

動物の間で，これほどまでに似通った構造の内分泌細胞

が存在しているのを，まのあたりにしたのである。動物

がY字形の系統で進化したと考えるとき，新口動物の頂

点に立つほ乳類と，旧口動物の頂点と考えられる昆虫と

の間には，高等・下等の関係は存在しない(第1図)。ほ

乳類と昆虫という進化の両頂点から，消化管ホルモンを

眺める意義の深さが，お互いの共鳴となり，やがて共同

研究が開始されることになった。

この五年間に判明したゴキブリの脳・中腸内分泌系

を，ヒトのそれと比較しながら，簡単に説明してみよ

う。

Ⅲ中腸の内分泌細胞の構造

(EndoandNishiitsutsuji-Uwo,1981;Nishiitsutsu-

ji-UwoandEndo,1981)

昆虫の消化管は口に始まり，前・中・後腸と続き，紅

門で終わる。消化と吸収の作用のほとんどを中腸が担っ

ている。前腸と後腸は外旺葉性の器官で，中腸は昆虫で

内旺葉性と考えられる唯一の器官である。ゴキブリでは

細長い筒状をなし，その前端に8本の胃盲嚢が突き出て

いる。

粘膜上皮は繊毛構造のない平たんな一層の細胞からな

る（第2図)。この上皮を基底膜(bl)が包み，その外側

を環状筋(cm)と縦走筋(1m)が二重に取り巻いてい

る。外側の縦走筋には神経線維が多数分布している。昆

虫は開放血管系であるため，中腸はこの状態で体液の中

にどっぷり浸っていることになる。

ゴキブリの中腸の粘膜上皮(Nishiitsutsuji-Uwoand

－12－
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Endo,1981)は二種の細胞からなる，

と考えられていた。大部分を占める

のは細長い円柱細胞(c)で,80～110

鰹mの長さがあり（ほ乳類のそれは

約40urnである).管腔側に微紬毛

(mv,長さ5urn)をびっしりつけて

いる。もう一種は再生細胞で，8～

10個が群をなし(nd),基底膜の上

にお椀を伏せたような形で，等間隔

に配置している。

第2，3図で見られるように，

これら二極の細胞の間に内分泌細胞

(e)が散在していた。形は球形，ピ

ラミッド型，瓶型などさまざまで，

基底膜の上にどっしりと尻を据え，

管腔側へと細長く伸びている形式の

ものが多い。果粒は基底部に特に多

く，ゴルジ装世や小胞体の発達が目

覚ましく，限界膜に包まれた分泌果

粒の形成過程が明瞭に観察できた。

細胞質は電子密度が低く，核は尻の

邪分に見られる。

果粒の形は細胞によってさまざま

で，円形と不定形に二大別でき（第

4図)，大きいものでは径が800nm

もあった。そして，果粒の大きさ，
第1図動物のY字形系統樹（宇尼真紀子jI'.'i<]

′i世子憎度などから，内分泌細胞を何種顛かに分類するこ

とができた。

鱗遡目の幼虫の中腸の粘膜上皮(EndoandNishii-

tsutsuji-Uwo,1981)には，円柱細胞のほかに盃状細胞

があり，再生細胞と内分泌細胞はこれらの細胞の間に散

在している。上皮そのものも複雑な紬毛構造で，体腔の

大部分を占めるほど，中腸が発達している。蝋と成虫で

は，中腸は形も撒造も幼虫とはまったく異なる。いずれ

の時jﾘlの巾腸にも，いろいろな型の分泌果粒を持つ細胞

が存在したが，発見頻度が低かったため，分類をするに

は至らなかった。

ほ乳類の消化管の|ﾉ1分泌細胞は，胃にある一種の細胞

を除き，全祁|州放型で，細胞の先端は粘|漠表面に達して

いて，内腔の刺激を受け止め，基底部から血中にホルモ

ンを分泌する二つの役目を担った“腸の中の味細胞”で

ある，といわれている（宇尾,1981)。昆虫ではどうか。

ほ乳知の場合，消化管の|ﾉ1分泌細胞はクロムや銀親和反

応に|場性で光学顕微鏡的に発見･分類できる。ところが，

ゴキブリ（昆虫）の中腸の内分泌細胞は，これらの反応

1 3 －
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第2図ゴキブリ中腸上皮の模式図（細胞の発生と

崩壊を兼ねた図）

bi:細胞膜のひだ状陥入,bl:基底脱，c：

円柱細胞，cm：環状筋,dc:退化中の円柱

細胞，e：内分泌細胞,1:ライソゾーム,Ira

縦走筋,Is:管腔側，mv：微械毛
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第3図中腸上皮の管腔側（上,×2,050）と基底|l典

側（下，×3,100)

上：内分泌細胞(e)が管IE(Is)に達してい
る．下：左側の内分泌細胞eはI-a型，

右側はI-b型の果粒を持っている．再生Ill

胞群(nd)の中にもI-b型の果粒を持つ内

分泌細胞が見られる．円柱細m(cの基底

膜(bl)側から，細胞膜の複雑なひだ状陥入

(bi)が見られる．

に対して陰性であった。後で述べるが，同じペプチドを

産生しながら，なぜ染まらないのかは大問題である。そ

のため光顕的には，免疫組織化学の反応で陽性を示すも

のしか追跡できない。一方，電顕で追跡する場合も，上

皮の高さがほ乳類の2～3倍（80～llOum)もあり，一

つの内分泌細胞が閉鎖型か，開放型かを追跡できること

はまれである。これが昆虫の中腸の内分泌系の研究を遅

らせた一大原因であったと思う。

さいわい，私たちは電顕写真で開放型細胞の全ぼうを

十数例とらえることに成功し，また免疫組織化学でも，

多数の開放型細胞を観察することができた。しかし，ほ

とんどすべての内分泌細胞が開放型かどうかは，目下の

ところｵつかっていない。

IV内分泌細胞の発生と起源

(EndoandNishiitsutsuji-Uwo,1982b;Endoetal..

1983)

¥鋪士裁喰,蛾出日韓赴坊':

1夢、
一

館4図極々の内分泌細胞の分泌果粒

I-b>II-b>r-c,I-b+c,II-c>I-a,Il-a

の111頁に出現頻度が高い．

私たちは電顕，免疫組織化学，それにIV'チミジン・

オートラジオグラフィー法によって，円柱・内分泌細胞

の発生から崩壊に至る過程も追求した。ほ乳類では消化

管の内分泌細胞の起源について，いろいろな説が出てい

るが，ゴキブリの中腸で調べたところ，内分泌細胞は，

円柱細胞と同様に，再生細胞群（ヒトの腸では純毛の腺

禰に当たる）に存在する根幹細胞から閉鎖型として発生

し，円柱細胞は管腔側へと伸長して（第2図，矢印）開

放型となった後，側方に順次移動して，再生細胞群から

一番遠い位置（ほ乳類では紬毛の頂点に当たる）で崩壊

する（第2図dc)。内分泌細胞は発生後，そのまま横に

移動しながら，徐々に細胞質を管腔側にｲ*ばし，やがて

開放型になるものが多いらしい（第2図)。内分泌細胞

の崩壊の確実な像は，ほ乳類でもゴキブリでも得られて

いない。I'l柱細胞の生命は3～4週間でほ乳類のそれの

約7倍の長さ，内分泌細胞も4週間以上の長さがあるこ

とは確実であって，ゴキブリの中腸が，消化管組織の研

究に，“モデル”としての優秀さを持っていることを示

している。

いずれにせよ，中I易の内分泌細胞は神経系由来の細胞

でなく，内旺葉性のものなのである。もっとも，発生学

的に見て，“旺葉性”とは何か，という問題については，

いま一度初心に帰って見直す必要が残されているように

,思えてならない。

v果粒の開口放出

(EndoandNishiitsutsuji-Uwo,1982a)

ゴキブリの中腸の電顕写真を子細に眺めていると，果

粒の開口放出らしい像にしばしば出くわす。しかしあま

り明瞭な像ではない。イヌやヒトを材料としての先人た

ちの手法をまね，酸・アルカリ・グルコースの注入など

も試みたが，いまひとつ満足すべき像が得られなかっ

た。この問題は，固定液に0.1%のタンニン酸を加え

ることによって一挙に解決し，内分泌細胞からの分泌果

－14 －
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第5図内分泌細胞の棋式図と果粒の放出像

I～VIは放出の過程，左側は細胞側方よりの

放出図，いずれも×35,000．

bl:基底膜，c：円柱細胞，er：小胞体’9：

ゴルジ装置,1:ライソゾーム，mv：微紬毛

粒の放出の全過程を追跡することに成功した。タンニン

酸による固定法で，細胞外のタンパクの電子密皮が｣w

す。開口が始まるとタンニン酸が浸入し，果粒はf音色に

なる。最新の情報では，固定前にタンニンl雌入りbufrer

に何分か浸しておくとよいらしい。放出像は11-a型を

除くすべての果粒で観察された。

第5図で見られるように，果粒が細胞壁に近づくと，

細い糸状の連絡ができ(I).原形質膜はくぼみ､を作りな

がら果粒に接近するII)。果粒の限定膜と原形質膜が

密着すると(Ill),オメガ状に開口して果粒は'暗色に染

まり(IV),次いで穎粒の内容物は細胞の外に放出され

る。頚粒の抜け殻のくぼみは小さく，狭くなり(V,VI),

やがて消失して，細胞の壁は元に戻る。

ところで果粒は基底膜から血中に放出されるばかりで

なく，隣接する円柱細胞壁に'句かっても廃んに放出され

る。再生細胞群の中にあって，わずかな量の細胞質しか

持たない“未熟”な内分泌細胞も，細胞壁全面から果粒

を放出していた。なぜ？何のために？’1下，不明で

ある。

VIヒトとゴキブリの消化管は同じ

ホルモンを作る

(Endoetal.,1982b;Iwanagaetal.,1981)

こうして私たちは細胞の果粒やその放出像を見たわけ

であるが，この細胞を内分泌細胞と呼ぶには，何らかの

ホルモンの産生を証明しなければならない。そこで私た

ちは，ほ乳類の脳・腸ペプチドに対する抗血清を用い

て,PAP法(peroxidase-antiperoxidaseimmunohis-

tochemicalmethod)でゴキブリの中腸上皮を染色した

ところ,pancreaticpolypeptide(PP),enteroglucagon,

/3-endorphinやsomatostatin|場性の，いずれも開放型

と思われる内分泌細胞の存在が証明できた(Iwanaga

etal.,1981)。なかでもpp陽性細胞は全内分泌細胞の

I:iを占めsemithin-thin切片法で，この細胞はII－b

型細胞であることが判明した(Endoetal.,1982b)。他

のペプチド|場性細胞も，まだまだ見つかることであろ

う。ともあれ，ゴキブリの中腸はヒトと同一，または類

似の活性ペプチドのいくつかを産生しているのである。

VIⅡゴキブリの脳・中腸内分泌系の確立

(Endoetal.,1982b;Nishiitsutsuti-Uwoetal.,

1984,1985)

中腸を取り巻く筋層のうち，外側の縦走筋には多数の

神経線維が分布していて，電顕で見ると，さまざまな形

と大きさの神経分泌果粒を含んでいる。免疫組織化学で

洲べたところ，少なくともvasoactiveintestinalpoly-

peptide(VIP),PP,somatostatinに陽性の神経線維が

存在することがわかった。ゴキブリでも，ヒトと同様，

|ﾉ1分泌細胞と神経細胞は同一の活性ペプチドを産生して

いることになる。私たちは，活性ペプチドを産生するニ

ューロンの本体を探索することにした。

1980年ころから，カイコやハエの類の脳間部や側心

休に，ほ乳瓶の活性ペプチド様免疫反応に陽性の細胞や

線維があるという報告が出はじめていた(El-Salhyet

al.,1983)。私たちは，中腸組織の神経線維で陽性を示

したPP,somatostatin,VIPの三種の抗血清を用いて，

脳間部・側心休の神経分泌系にこだわらず，広く脳と中

枢・内臓神経系を染色して，それぞれの産生細胞とその

線維の分布地区|を作成した。第6図はPPの例である。

後にはpeptide-His-Ile(PHI),peptide-His-Met

(PHM),gastrin-releasingpeptide(GRP)やβ-endo1･‐

phinもまた，脳はいうに及ばず，中腸の神経線維（内

臓神経系）にまで分布していることが判明したのである

－15－
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て何千倍希釈でどのように反応し，どれほどの交差反応

があるのか，という素性のしっかりしたものを，適正な

希釈度で使用すべきだと思う。染めた，陽性だった。だ

からその物質が存在する，という報告が後を絶たない。

ある抗血清を20倍,100倍,500倍,1,000倍,3,000倍

に希釈して染色した場合，まったく異なる細胞が陽性に

なることはまれではない(Nishiitsutsuji-Uwoetal.,

1985)。特に何十倍という低希釈の結果の報告を見ると

き,発表してほしくなかった,という思いが強い。免疫組

織化学反応の落とし穴についての，賢明な対処を切に望

ゑたいと思う。これは対象が神経組織であった場合，特

に強く感じられるが，中腸の内分泌細胞については，比

較的矛盾する結果は少ない。活性ペプチドに対しては，

神経系のほうがむしろ，内分泌系よりも祖先型といえる

のであろうか？

銀
Ior

，
，
Ｉ

第6図ゴキブリの神経系におけるPP様免疫反応

細胞と線維の分布の模式図

A:頭部,B,G:胸部,G,腹部の神経系．

Ca：アラタ体，cc：側心体,cp:きのこ体，

deuto:第Ⅱ脳,1℃：前額神経,fg:前額神

経球,opt:視葉,pi:脳間部,proto,第1

脳（前大脳),rn:回帰神経,sg:食道下神

経球,trito:第Ⅲ脳，vac：腹側結合中心，

。・は細胞体，点はPP免疫陽性線維

ⅥⅡ神経細胞neuronとその一族paraneuron

（宇尾,1981)

ホルモンとは何か，という定義を明確に言い切ること

ができるであろうか。ニューロンとは何か，という定義

もホルモンと同様，かつては明確に言い切ることができ

た。科学技術の発達とともに，定義に掲げられた項目は

次々に消されたり，疑問符がつけられてゆく。

「神経細胞と感覚細胞，それに内分泌細胞は，互いに

連続的な関係を持っていて，あらゆる移行型があり，ど

こまでがどの細胞に属し，どこから違う細胞に分類する

かという境界をつけることはできない」という基本的な

考えが，藤田恒夫教授によって打ち出された。1975年

のことである。現在ではneuron-paraneuron説として

世界的に有名で，いまでは，ニューロンと共通の基本構

造や生理作用を持っている感覚細胞や内分泌細胞を，神

経細胞の一族としてパラニューロンと呼ぶ。それらの分

泌物質は果粒に詰め込まれており，放出されて近くの細

胞に作用(伝達物質)したり，毛細血管や小さい門脈によ

って少し離れた標的器官に運ばれ（局所ホルモン，また

はホルモン）たり，血流に乗って遠くの標的器官に作用

(ホルモン)する。紙面のつごう上，詳しい説明は省略す

るが，ニューロンとパラニューロンの分泌物の性質や，

分泌様式なども境界をつけることができない。ニューロ

ンやバラニューロンの産生するある一つの活性物質は，

作用場所によって，ホルモン，局所ホルモン，また伝達

物質と呼ばれているにすぎないことになる。

ほ乳類の脳・胃・腸・すい内分泌系と，ゴキブリの脳

・中腸内分泌系とを比較して承ると，おもしろいほどの

一致点がある。例えばPP,somatostatin,enkephalinな

(Nishiitsutsuji-Uwoetal.,1985)。

長い物語をかいつまんで説明したい。いままでに22

種のほ乳類由来の活性ペプチドと5種の活性アミンの抗

血清を用いて調べたがmotilin(C-端）とglucagon

(18-29)だけが例外的に陰性で，他はすべて，数種のオ

ピオイド（モルヒネ様）ペプチドも含め，ほとんどの活

性物質について陽性反応を示す細胞が中枢神経系，特に

脳で数多く見つかっている。特定の部位では一つの神経

細胞に二種（例えばPPとgastrin)の活性物質を産生

するものも発見した。いずれの活性物質でも，陽性を示

す細胞は必らず左右相称で，一定の場所に，一定数存在

するらしい。陽性を示す神経線維の分布も，各活性物質

ごとに特有である。古典的神経分泌経路である脳間部・

側心体にもっとも多くの活性反応が見られた。

活性ペプチドの中で,PP陽性細胞の分布が，神経系

でももっとも目覚ましかった。無せきつい動物における

活性アミンの代表株であるセロトニン(Nishiitsutsuji-

Uwoetal.,1984)は，ゴキブリでは中枢神経系にのみ

陽性細胞と線維が発見され，内臓神経系にも中腸内分泌

細胞にも，ほとんど陽性反応が見られなかった。

ここで一言，大方の注意を喚起しておきたいことがあ

る。抗血清は市販のものも含め，どの抗原決定基に対し
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ど，ほ乳類のニューロン・パラニューロン共通のペプチ

ドは，ゴキブリでも同じである。glicentin(enteroglu-

cagon)はパラニューロン特有,VIPはニューロン特

有のペプチドである事実も両者で共通である。相違点と

いえば，ほ乳類で脳一腸共通のペプチドの大部分が，ゴ

キブリでは脳に発見できるが，腸の内分泌細胞では発見

できないものが意外に多い点であろう。

かつて私は，解剖学的生物時計の基本構造が，ゴキブ

リとヒトと同じである，と主張して人々のひんしゅくを

買ったことがある。新口動物の王者，ヒトと，旧口動物

の長，ゴキブリとは，活性ペプチドとその産生細胞の分

布・機構についても，共通の生理的基盤に立っている，

と主張したら，再び人々のひんしゅくを買うことになる

のであろうか。

おことわり：「ミクロスコピア」という生体のしくみ

を学ぶ仲間，主に解剖学者の仲間の雑誌があって，2年

前から年4回発刊されています。「植物防疫」の読者の

お目に触れる機会は少ないと思いましたので，この雑誌

に“ゴキブリに脳腸ホルモンを追って”と題して書いた

エッセイ（宇尾，1984）を基にして，この報文を書きま

した。
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昆 虫前胸腺刺激ホルモンの化学
のり
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東京大学農学部生物有機化学教室鈴
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鑑
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に比して桁違いに少ない。したがって，筆者らはこれま

での研究に，2,000万頭に近いカイコガを材料として消

費したが，これは，わが国における養蚕業の存在なしに

は考えられない。また，最近は，バイオサイエンスを支

える基盤技術として，微量タンパク質の精製技術やアミ

ノ酸配列分析法が飛躍的に進歩しており，このことも，

筆者らの研究の大きな支えである。以下，前胸腺刺激ホ

ルモンに関する研究を中心に最近の成果を述べることと

したい。

Iカイコガに含まれる前胸腺刺激ホルモン

(PTTH)

1958年，小林らは，カイコガ蝿の脳の抽出物によっ

てカイコガ除脳蝿を成虫化することに成功したが，これ

がカイコガから脳ホルモンの抽出に成功した最初の例で

ある。ほとんど同時に，市川と石崎は，カイコガの脳の

抽出物によってエリサンの除脳踊を成虫化することに成

功するとともに，その活性の本体すなわちPTTHがタ

ンパク性の物質であると推定した。1970年ごろまで

に，両グループとも，かなり高度の精製を行い，ともに

PTTHがタンパク性のものであるという見かたで一致

していたが，両グループの追跡しているPTTHの化学

的性質はかなり顕著に異なっていた。すなわち，石崎ら

のPTTHは，酸性タンパク質（ペプチド）と予想され

るのに対し，小林らのそれは，むしろ塩基性の性質を示

したのである。いずれにしても両グループともに，約

10万個という多量の蝿の脳を材料として当時の技術と

しては，きわめて高い水準の精製を行ったにもかかわら

ず,PTTHの化学構造の研究には至らなかった。

ところで石崎グループのPTTHと，小林らのそれの

化学的性質が異なることは，長い間疑問であったが，最

近石崎らと筆者らの共同研究により解答が得られた。す

なわち，カイコガの脳には，カイコガ除脳蝿に対して活

性を有するPTTHと，エリサン除脳蝿に対して活性を

有するPTTHの2種のPTTHが存在することが明ら

かとなった。これらのPTTHは，カイコガの生育時期

によってそれぞれの含量も異なり，アセトンによる分別

沈殿により容易に分けることのできる，まったく別種の

分子である。脳の抽出物をSephadexG-50を用いてケ

ル涙過を行ったところ，カイコガに対して活性を有する

今世紀の初め,Kopecによって，脳が変態を支配し

ていることが明らかにされて以来，昆虫における多くの

生命現象が，脳神経ホルモンの作用に擬せられてきた。

したがって，昆虫脳神経ホルモンに関する生物学的研究

は広範に行われている。これに対し，今日までに精製・

単離されたホルモンは数種にすぎず，その化学構造が

明らかにされたホルモンとしては，脂質動員ホルモン

(AKH)(Stoneetal.,1976)と，ゴキブリの心拍加速

を指標として最近単離構造決定されたperpilanetin類

(Scarboroughetal.,1974)があるにすぎない。この

ような，昆虫の脳神経ホルモンの研究における生物学と

化学との対照は何に由来するのであろうか。その第一の

原因は，一般的に昆虫における脳神経ホルモンの含量が

極微量であることがあげられよう。第1表に示したよう

に，すでに構造決定された2種のホルモンは，その含量

が特に多いことが特徴であり，そのことは筆者らによっ

て単離された脳神経ホルモン類のカイコガにおける含量

を対照すれば容易に理解できよう。

このような困難を克服するためには，第一に大量の材

料を確保することが必要であり，また微量物質について

精製や構造研究を行う「微量化学」の技術が必要とな

る。わが国には養蚕業の長い歴史があり，カイコガを抽

出材料とするならば，これを多量に収集することも不可

能でないことは，性フェロモン，ポンビコール，や前胸

腺ホルモン，エクダイソン，の単離・構造決定が，最初

にカイコガを材料にして行われた事実からも明らかであ

ろう。

筆者らは，10数年以前より，カイコガを材料に脳神

経ホルモンの抽出・精製にかかわってきたが，今日まで

に前胸腺刺激ホルモン(prothoracicotropichormone,

PTTH)(Suzukietal.,1982;片岡ら,1985;Naga-

sawaetal.,1984),羽化ホルモン(eclosionhormone.

EH)(Nagasawaetal.,1985),アワヨトウ体色黒化ホ

ルモン(melanizationandreddishcolorationhor-

mone,MRCH)(Matsumotoetal.,1984,1985)の単

離に成功し，そのN-末端のアミノ酸配列を明らかにす

ることができた。これらホルモンのカイコガにおける含

量は，第1表に示すようにAKHやペリフレナチン類

ChemistryofProthoracicotropicHormonesin
Bom妙xmori・ByAkinoriSuzuki
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1986より改変）第1表すでに単離された昆虫ペプチドホルモンの存在量（長沢，

’ホルモン’ |単離された年’
存在量
(pmol)

文献昆 虫 組 織

AKH-I
AKH－Ⅱ
4K-PTTH

periplanetinCC-1
periplanetinGG-2
MR C H

EH

22K-PTTH

０
４
２

０
・
４
０
０
０
０
２
０

一
別
一
川
判
一
Ｑ
Ｏ

Ｎ
－
２
－
へ
１
－
へ

２
０
０

'976

1979

1982

1984

1984

1984

1985

1985

バッタ成虫側心体
バ ッ タ 成 虫 側 心 体
カ イ コ ガ 成 虫 頭 部
ゴキブリ成虫側心体
ゴキブリ成虫側心体
カイコガ成虫頭部
カイコガ踊頭部
カイコガ成虫頭部

１
２
３
４
４
５
６
７

第2表カイコガ脳神経ホルモンのN-末端アミノ酸配列

4K－PTTH

1 51 015l9

H-Gly-Val-Val-Asp-Glu-Gys-Gys-Phe-Arg-Pro-Gys-Thr-Leu-Asp-Val-Leu-Leu-Ser-Tyr-

H-Gly-He-Val-Asp-Glu-Gys-Gys-Leu-Arg-Pro-Gys-Ser-Val-Asp-Val-Leu-Leu-Ser-Tyr-

H-Gly-Val-Val-Asp-Glu-Cys-Cys-Leu-Gln-Pro-Cys-Thr一？－Asp-Val-Val-Ala-Thr-Tyr一

Ｉ
Ⅱ
Ⅲ

一
一
一

Ｈ
Ｈ
Ｈ

Ｔ
Ｔ
Ｔ

Ｔ
Ｔ
Ｔ

Ｐ
Ｐ
Ｐ

－
一
一

Ｋ
Ｋ
Ｋ

４
４
４

EH

1 510

Ser-Pro-Ala-Ile-Ala-Ser-Ser-Tyr-Asp-Ala-Met-Glu-Ile-

MRCH

一
一

、
ｎ
ｌ
ｌ

Ｇ
Ｇ

－
一
一

ｒ
ｒ
ｒ

ｙ
ｙ
ｙ

Ｔ
Ｔ
Ｔ

－
一
一

ｔ
ｔ
ｔ

賜
睡
唾
唯

一
一
一

ｕ
ｕ
ｕ

ｌ
ｌ
ｌ

Ｇ
Ｇ
Ｇ

－
一
一

、
ｎ
ｎ

ｑ
ｑ
ｑ

－
一
一

ｐ
ｐ
ｐ

Ｓ
Ｓ
Ｓ

Ａ
Ａ
Ａ

－
一
一

ａ
ａ
ａ

ｌ
ｌ
ｌ

Ａ
Ａ
Ａ

－
一
一

Ｏ
ｍ
ｍ
ｍ

ｌ
Ｐ
Ｐ
Ｐ

－
一
一

ｒ
ｒ
ｒ

ｈ
ｈ
ｈ

Ｔ
Ｔ
Ｔ

－
一
一

ａ
ａ
ａ

ｌ
ｌ
ｌ

Ａ
Ａ
Ａ

－
一
一

０
Ｏ
Ｏ

ｒ
ｒ
ｒ

Ｐ
Ｐ
Ｐ

－
一
一

ｔ
ｔ
ｔ

ｅ
ｅ
ｅ

Ｍ
Ｍ
Ｍ

－
一
一

ｐ
ｐ
ｐ

５
細
細
郎

一
一
一

ｕ
ｕ
ｕ

ｌ
ｌ
ｌ

Ｇ
Ｇ
Ｇ

ｌ
一
一

ｒ
＊
α

洗
幹
Ｓ

一
一
昨

ｕ
＊
ｅ

止
枠
Ｌ

Ｈ
碓
睡ＰＨ

Ｉ
Ⅱ
Ⅲ

一
一
一

Ｈ
Ｈ
Ｈ

Ｃ
Ｃ
Ｃ

Ｒ
Ｒ
Ｒ

Ｍ
Ｍ
Ｍ

乎
臼
×
の
僧
門
崖
ロ
函
白
』
四

２
１

カイコガ成虫頭部

I NaCl

l０
５

１

０

０
０

日
口
つ
め
函
Ｑ
○

アセトン粉末

し抽出30％

残湾 “ 80％エタノール抽出物”204060
12%食塩水抽出MRCH フラクション番号

第2図カイコガ蝿の脳の抽出物のSephadexG-“2％食塩水抽出物”
50によるクロマトグラム

PTTH

黒柱はカイコガ除脳蝿に対する活性，白柱はE H

エリサン除脳蝋に対する活性PTTHunit
第1図カイコガ成虫の頭から抽出された脳神経ホ

は，それぞれの除脳踊を成虫化するに要する
ルモン

PTTHの最少量を1unitとする．

分画は，分子量22kダルトンに相当する位置に，エリたこととなる。なお4K-PTTHと22K-PTTHの間

サンに活性を有する分画は分子量4.5kダルトンのあたに交差活性は認められず,4K-PTTHのカイコガ体内で

りに溶出された(Ishizakietal.,1984a)。そこで，カイの機能については今後の研究課題となろう。現在，筆者

コガに対する活性を22K-PTTH,エリサンに対する活らは4K-PTTHおよび22K-PTTHについて，その

性を4K-PTTHと仮称してそれぞれを区別している。化学構造の解明を目ざして研究を行っている。

つまり，カイコガには,22K-PTTHと4K-PTTHの
n22K-PTTH

2種が存在し，石崎らは4K-PTTHを,小林らは22K－

PTTHを抽出．精製していたと考えることにより，両22K-PTTHはカイコガ除脳蛎を用いる生物検定法に

グループのPTTHの化学的性質に関する疑問は解決しよって活性を追跡した。従来，カイコガ除脳鋪を用､､る
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第3表50万個のカイコガ成虫頭部からの22K-PTTHの単離結果（片岡ら,1985)

精製工 程

第3段階
5

6

7

8

9

10

16

2％食塩水抽出
硫酸アンモニウム分画沈殿
"crude22K-PTTH"

SephadexG-50
DEAE-SepharoseGL-6B
GM-SepharoseGL-6B
Octyl-SepharoseGL-4B
Hi-PoreRP-304(HFBA) ’

850,000,000
200,000,000
40,000,000
30,000,000
6,400,000
1,000,000
300,000

5．5’
1,500,000

1,500,000
1,500,000
1,500,000
1,500,000
1,300,000
1,000,000

50，000 ’
570,000
130,000
26，000
20，000
4，300

770

300

0．11

Bom妙xunitは1頭のカイコガ除脳蝿を成虫化するに要するPTTHの最少量

カイコガ成虫頭部

……脹鵜識
(ZXDSephadexG-50

⑩診紫聾躍針-4BcSephadexG-50

⑫develosil̂CsHPLC(TFA)cSephadexG-50
⑬Hi-poreRP-304HPLC(TFA)⑮逆相HPLC

第3図カイコガ成虫頭部からの22K-PTTH(A)
（片岡ら,1985)および4K-PTTH(B)の

生物検定法では除脳永続蝿が得難い，緩衝液や有機溶媒

などを注射しても成虫化する偽陽性を示しやすいなどの

問題点が指摘されていた。今回，除脳踊の90％以上が

永続蝿となるよう飼育法を改良するとともに，除脳から

注射までの期間を10日間として，注射後から成虫化の

最初の徴候が表れるまでの日数を正確に調達することに

より，生物検定の信頼度が格段に向上した(Ishizakiet

al.,1984b)。

さてカイコガ成虫の頭部を材料として22K-PTTHを

抽出，精製を行ったところ，第3図Aに示す精製工程の

第5段階までは,4K-PTTHと同一の分画に活性が認め

られ,22K-PTTHと4K-PTTHは6段階のアセトン

分画沈殿により分別された。この段階で得られる22K－

PTTH活性分画を"crude22K-PTTH"として貯蔵

し，以後の精製に供した。

第7段階から11段階までは，オープンカラムによる

クロマトグラフィー(CL)で，第12段階から16段階

は高速液体クロマトグラフィー(HPLC)である。15

段階のイオン交換クロマトグラフィーでは，少なくとも

4種の活性分画が得られるが，その1種について逆相ク

ロマトグラフィーを行い22K-PTTHの1分子種を単離

することができた。収量は50万個の頭部から5.2g

である。単離されたPTTHは,0.1ngでカイコガ除

脳蝿の成虫化を促進する活性を有し，食塩水抽出物か

ら，実に570万倍に精製されたことになる。

22K-PTTHの分子量は,SephadexG-75のケル炉過

からは22,000±4,000,SPS-ホリアクリルアミドケル電

気泳動では29,000±2,000と推定された。現在ここに

単離された22K-PTTHについてアミノ酸配列分析を実

施中である。

m4K-PTTHの単離と構造解析

4K-PTTHの抽出材料としてカイコガ成虫の頭部を

用い，エリサン除脳蛎の成虫化を指標とする生物検定法

により活性の追跡を行った。多くの試行錯誤実験の末

に，最近第3図Bに示す16段階の精製工程を確立し，

4K-PTTHの3分子種4K-PTTH-I,-IIおよび－111

の単離に成功した(Suzukietal.,1982;Nagasawaet

al.,1984)。

精製工程における最初の8段階は主として沈殿法によ
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第4表648,000個のカイコガ成虫頭部よりの4K-PTTHの単離結果

｜=(mg)*(金雪瀞)
比活性

(ng/Samiaunit)
精製工程

第3段階
8

12

15

Saline抽出物
"crude4K-PTTH"

活性分画
HPLC

4K-PTTH-T

4K-PTTH－Ⅱ
4K-PTTH－Ⅲ

1,108×103
19,400

37．6

0．050

0．036

0．063

０
０
０
０
０
０

８
８
８
２
９
３

４
４
４
５
６

，
，
９

６
６
６

171,000
3，000

5．8

0．1

0．4

0．1

Sa城αunitは1頭のエリサン除脳踊を成虫化するに要するPTTHの最少量．

蝋蝿誉園量
(2)

ｕ
ｕ

ｅ
ｅ
ｅ

Ｌ
Ｌ
Ｌ

IGF－I ■■■

4K－PTTH－IIH

ヒトインシュリンH
A-chain

Thr-Ser-Ile

(2)(1)(2)

第4図4K-PTTHとIGF-IおよびインシュリンA鎖との相同性

かっこ内の数字は対応する遺伝コードにおける塩基の変動数．

と,IO-"molのPTTH存在下で，前胸腺から培養液

中へのエクジステロイド分泌が明らかに促進された。こ

れらの結果は，単離された4K-PTTHが，航〃肋･にお

いてもまたi〃〃"'0においても，エリサンに対し前胸腺

刺激ホルモン活性を有することを示すものである。な

お4K-PTTHは，カイコガ除脳蝿を成虫化する活性は

示さず，カイコガにおける4K-PTTHの機能解明に興

味が持たれる。

さて3種の4K-PTTHのアミノ酸組成は，互いにき

わめて近似しており，これらのホルモンが相同性を

有することを示さした。気相プロテインシーケンサー

(AppliedBiosystem社製）によりN-末端からのアミ

ノ酸分析を行ったところ,19個のアミノ酸配列（第2

表）が明らかとなった。予想どおり3種の4K-PTTH

のN-末端のアミノ酸配列は，互いに高い相同性を示し

た。なお，3種の4K-PTTHにおいてはその生物活性

に差がないことから，これら分子の高次構造は，前胸腺

細胞上のレセプターにおいて区別できないほど，相同性

の高いものであろう。ところで，ここに明らかになった

4K-PTTHのN-末端のアミノ酸配列をせきつい動物の

ペプチドホルモン類のそれと比較したところヒトインシ

ュリンのA鎖のN-末端，およびインシュリン様成長因

子(IGF-I)の42番目から60番目までのアミノ酸配列

に高い相同性が認められた(Nagasawaetal.,1984)。

上記のように4K-PTTHにおいてインシュリンとの

相|司性が認められたこと，またN-末端のアミノ酸配列

の象では，予想される分子量を説明できないことから，

っている。これらは多量のカイコガ成虫の頭から，でき

るだけ効率良く，しかも再現性のある方法で粗製精物を

得ることを期待したためである。実際にはこの段階まで

に得られる粗抽出物("crudePTTH")を多量に確保し

ておき以後の精製に供することとした。

"crudePTTH"以降の数段階は，オープンカラムに

よる，イオン交換およびケル炉過である。なお,io段

階のDEAE-Sepharoseを用いるイオン交換によって

4K-PTTHと羽化ホルモンが分離された。12段階まで

4K-PTTHは，唯一の分画にのゑ活性が認められてき

たが,13段階目のグラディエント溶出によるDEAE-

Sepharoseイオン交換クロマトグラフィーにおいて,3

種の分画に活性が認められ,4K-PTTHには複数の分子

種が存在することが明らかとなった｡最終的には,逆相の

高速液体クロマトグラフィーにより3種の4K-PTTH,

すなわち4K-PTTH-I,-IIおよび-Illが単離され

た。精製の結果は第4表に要約したとおりであるが，約

65万個の頭の抽出物から，それぞれ約50tigが単離

され,o.i～0．4ngで1頭のエリサン除脳踊を成虫化す

る活性を有する。したがって，食塩抽出物から約170万

倍の精製が行われたことになる。

単離された4K-PTTHをエリサン除脳踊に注射後，

時間の経過を追って体液中のエクジステロイド濃度をラ

ジオイムノアッセイで追跡したところ，成虫化の進行と

ともに顕著にエクジステロイド濃度が増加していること

が認められた。また，羽化直後のエリサンの前胸腺を摘

出し，単離した4K-PTTHとともに器官培養を行う
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Achain

l 5 10 15 20

H-Gly-Ile-Val-Asp-Glu-Cys-Cys-Leu-Arg-Pro-Cys-Ser-Val-Asp-Val-Leu-Leu-Ser-Tyr-Cys-OH

－－－－－ － － － － － － － － －一一一一一一

一一一一一一

Bchain
、

1 51015 2 0 2 5

pGlu-Gln-Pro-Gln-Ala-Val-His-Thr-Tyr-Cys-Gly-Arg-His-Leu-Ala-Arg-Thr-Leu-Ala-Asp-Leu-Cys-Trp-Glu-Ala-Gly-Val-Asp-OH

pGlu-一Gly-

一一

トリプシン消化物

辱＝－－－－－－－－一一一一一

ピログルタミン酸アミノペプチターゼ処理物

－－－－－－－－－－－

－－ －－－－－－－

－－匡ヱニニニニ
ー－ －－－－

キモトリプシン消化物

ー －ｰ－
－－－－－－ － － － － － － － － － － － － －

ー二言弓

第5図4K-PTTH-Ⅱのアミノ酸配列分析の結果

一→：エドマン分解により同定されたアミノ酸残基

一：カルポキシペプチダーゼA(GPA)処理により同定されたアミノ酸残基

第5表4K-PTTH-1,インシュリン，リラキシンのアミノ酸配列

4K-PTTH-II

AchainH-Glエデ止-Val-Asp-Glu-Ĉrs-Ĉs-Leu-Arg-Pro含g悪-Ser-Val-Asp-Val-Leu-Leu-Ser-Tyr-Cys-OH

Bchain貝敗Gln-Pro-Gln-Ala-Val-His-Thr-Tyr-Cys-里難誤-壁-芙具-Ala-Arg-Thr-些些Ala-Asp-Leu-Cys-Trp-Glu-Ala-Gly-ーー■ーー－

Val-Asp-OH

ヒトインシュリン

Achain

Bchain

S S

H-Gly-Ile-Val-Glu-Gln-堕旦-Cys-Thr-Ser-Ile-Cys-Ser-Leu-Tyr-Glu-Leu-Glu-Asn-Tyr-Cys-Asn-OH
- -T－ 一 T 一

！‘/§
H-Phe-Val-Asn-Gln-His-Leu-Cys-Gly-Ser-His-Leu-Val-Glu-Ala-Leu-Tyr-Leu-Val-Cys-Gly-Glu-Arg-Gly-

Phe-Phe-Tyr-Thr-Pro-Lys-Thr-OH

ブタリラキシン
S S

AchainH-Arg-Met-Thr-Leu-Ser-Glu-Lys-Cys-Cys-Glu-Val-Gly-Cys-Ile-Arg-Lys-Asp-Ile-Ala-Arg-Leu-Cys-OH
、ﾉ､､グー'1､/、 ~r，

S S

／
S S

BchainpGlu-Ser-Thr-Asn-Asp-Pho-Ile-Lys-Ala鮮喚-Â-Gl剛捌Val-Arg-Leu-Trp-Val-Glu-Ile-Cvs-Gly-Val-Trp-Ser-OH

－：インシュリンとの相同性を示す．

～､～：リラキシンとの相同性を示す．
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4K-PTTH-IIを用いて，さらに構造解析を進めた。ま

ず4K-PTTH-IIをジチオスレイトールで環元後，ヨー

ド酢酸アミドでアルキル化を行ったところ，2種のペプ

チド(A鎖およびB鎖）が得られた。A鎖は,気相プロ

テインシーケンサーによるアミノ酸配列分析によって，

先に4K-PTTH-IIについて明らかにされたN-末端19

個のアミノ酸配列を認めるとともに，エドマン分解に

よって6，7および20番目にシステイン残基の存在が確

認され,A鎖はアミノ酸20残基からなることが明らか

となった。

B鎖については,N‐末端が認められず保護されてい

ることが明らかとなったが，ピログルタミン酸アミノペ

プチダーゼによって処理することによりN-末端が生ず

るところから,N-末端はピログルタミン酸と証明され

た。B鎖のアミノ酸配列は，トリプシンおよびキモトリ

プシン消化物のアミノ酸配列分析と，カルポキシペプチ

ダーゼAによるG-末端分析とから決定された。すなわ

ちB鎖は28残基と26残基の長さの異なるペプチドの

混合物で，しかもN-末端付近にアラニンとグリシンの

置換があることがわかり，結局4種のペプチドの混合物

であることがわかった。

筆者らは4K-PTTH-IIは，上記のようなA鎖とB

鎖がインシュリンのようにs-s結合によって結合した

2本鎖構造で存在するものと考えている。s-s結合の様

式の解明と，残る4K-PTTHのアミノ酸配列の決定は

現在進行中であるが4K-PTTHに，このように多くの

分子種が存在することはまことに興味深い。このことの

生物学的意味を解明することも，今後の課題である。

さて，全アミノ酸配列が明らかとなった4K-PTTH-

IIの構造をヒトインシュリンおよびリラキシンのそれ

と比較して承よう。インシュリンとの比較において,A

鎖の相同性は先に見たが,B鎖の相同性はA鎖ほど高く

はない。リラキシンとの相同性はインシュリンとのそれ

ほど高くはないが,4K-PTTH-IIのA鎖のc-末端およ

びB鎖のN-末端にはリラキシンとの間に相同性が認め

られる。6個のシステイン残基の分子内における相対的

位置は，インシュリンやリラキシンとまったく同一であ

り，このことは4K-PTTH-IIがインシュリンと同一起

源のペプチドであることを強く示している。従来，免疫

学の手法を用いて，昆虫においてもインシュリン様物質

が存在する可能性が示されてきたが,今回,4K-PTTH-

IIのアミノ酸配列を決定した結果,昆虫におけるインシ

ュリン様構造分子の存在が化学的に確認されたことにな

る。ところでインシュリンはエリサン除脳蝿に対してI

"gの多量を注射しても活性を示さず，また4K－PTTH

はラジオイムノアッセイ系でインシュリン抗体と反応し

なかった。4K-PTTHとインシュリンとの高次構造の

比較にも興味が持たれる。

以上，前胸腺刺激ホルモンの単離と構造解析について

紹介させていただいたが，現在筆者らはできるだけ多く

の脳神経ホルモンの化学構造をカイコガについて明らか

にしたいと考えている。最近におけるタンパク質化学，

ペプチド化学の進歩，さらには遺伝子解析技術の進歩を

考慮すれば，この方面の研究も今後は急速に進展するこ

とが期待される。そして，このような研究によって得ら

れる知見が将来における植物保護技術に生かされること

を期待したい。最後に，ここに紹介させていただいた筆

者らの研究は，田村三郎東大名誉教授の御指導，助言の

下に，名古屋大学理学部石崎宏矩教授との共同研究とし

て行われているものである。なお筆者の研究室の成果

は，主として長沢寛道博士，片岡宏誌博士らの努力によ

るものである。
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昆虫羽化ホルモンの作用機作

ごう

後
はじめ
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ふ

普東京農工大学農学部蚕桑生化学研究室

なった(Nagasawaetal.,1983)が，当時は脳粗抽出物

中には，羽化ホルモン活性を含む脳ホルモンが存在して

いるとしか表現できなかった。

Ⅲ羽化ホルモンの生物検定法

Truman教授らのグループでは，セクロピアサンや

サクサンの潜成虫を使った検定法，タバコスズメガの潜

成虫の趣の伸展度合を指標としたwingassay法，そし

て化踊脱皮を指標としたpupalassay法を次ﾉ々と開発し

ていった(ReynoldsandTruman,1984)。その中で

彼らはwingassay法を主に用いてタバコスズメガ羽

化ホルモン精製の仕事を進めていった(Reynoldsand

Truman,1980,1984)。昆虫ホルモンの研究の歴史から

見ても(他の動物のホルモンの場合も同様であるが)，生

物検定法がそのホルモンの研究を進めるうえで重要な位

置を占めている｡筆者らの研究室で用いている検定法は，

実際の羽化が起こる約8時間前の潜成虫に検体を注射

し,1．5時間以内に羽化する個体数を調べるという比較

的簡単な方法である(普後．岩田,1983a)。この方法は，

結果がその日のうちに得られ，一度に多数の検体を検定

することができ，かつ再現性に富んでいるという利点を

持っているが,一方,潜成虫をまるごと使うため,検体を

多量に使うという欠点がある。特に,精製の進んだ,少量

しかない検体の注射のときには一番苦慮する点である。

Ⅲ昆虫羽化ホルモンの共通性

羽化ホルモンは，カイコガ，エリサン，サクサン，セ

クロピアサン，タバコスズメガなどから抽出されてい

る。これら種の異なる昆虫間で羽化ホルモンはそれぞれ

違っているのであろうか？さっそく調べてふた。タバ

コスズメガ羽化ホルモンはTruman教授よりいただい

たものである。その結果を第1表にまとめた。異種間で

のホルモンの生物検定の結果であるが，部分精製された

第1表異種間における羽化ホルモンの作用

I羽化ホルモンの存在

昆虫の羽化が1日のうちの特定の時間帯に見られるこ

とは古くから知られていた。しかし，羽化行動がホルモ

ンによって制御されていることが判明したのは,1970

年代になってからである。1日のうちの特定の時間帯に

羽化が見られるのは，昆虫の脳にある生物時計がneuro‐

tropicecdysishormone(後に,eclosionhormone:羽

化ホルモンと改称）の放出のタイミングを決定し，この

羽化ホルモンが神経系に作用して羽化行動を引き起こす

からである(TrumanandRiddiford,1970,1974)。

彼らは，羽化時間の異なる鱗迩目昆虫の脳の相互交換移

植によって，そのことを華麗に提示し，脳で羽化ホルモ

ンが作られることも証明した。

カイコガ羽化ホルモンの研究は，筆者らによって

1970年代後半から開始されたが，実はカイコガの羽化

が光によって制御されていることは,1910年代には明

らかにされており，このことがカイコガの卵の製造（蚕

種製造という)に応用されてきていた。しかし,その機構

が明らかになってきたのはつ､､最近のことである。筆者

らが研究を始めた当時,カイコガのホルモンは,エクダイ

ソン，幼若ホルモン,脳ホルモン,休眠ホルモンなどが知

られていた。カイコガに羽化ホルモンが存在するか否か

の疑問から研究が始まった。カイコガ成虫頭部や潜成虫

頭部を出発材料として羽化ホルモンの抽出を試ゑた。頭

部をアセトンで磨砕し，次に0.8%NaCl,あるいは2

%NaClで抽出してゑた。これを濃縮し，透析後潜成

虫(羽化約10時間前の鋪)に注射したところ，約1.5時

間後に羽化が見られた(MorohoshiandFugo,1977)。

そこでさらに熱処理(100C,10分）後遠心し，上澄み

に固形硫酸アンモニウムを加えて塩析してゑたところ，

沈殿物中に羽化ホルモン活性が認められた。これで，少

なくとも生理的食塩水で羽化ホルモンが抽出されること

が判明したが，この抽出物中には脳ホルモン活性も含ま

れていた。この羽化ホルモンと脳ホルモン（前胸腺刺激

ホルモン）とが同じものであるか否かという疑問が再び

生じた。後年になって，羽化ホルモンと前胸腺刺激ホル

モンとは別種のペプチドホルモンであることが明らかに

昆"州
羽化ホルモン

カイコカ|エリｻﾝ｜無湖

吾芸駕芸憲驚蓋鴛悪J主
Haj'imeFugo ＋：羽化誘導効果有り．
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昆虫羽化ホルモンの作用機作 231

カイコガのものとタバコスズメガのものとでH-Ser-Pro-Ala-Ile-Ala-Ser-Ser-Tyr-Asp-Ala-Met-Glu-Ile-
は，少なくとも種特異性はない（カイコガ羽

化ホルモンをタバコスズメガに注射した結果第1図羽化ホルモンのアミノ酸配列(Nagasawaetal.,1985
による）

はTruman教授の私信による)。タバコスズ

メガの羽化ホルモンは，0.025側心体相当量でカイコガ

潜成虫の羽化誘導をもたらす（普後，未発表)。エリサ

ソの羽化ホルモンもカイコガに対して有効であった。カ

イコガの脳羽化ホルモン含量を基準にして承ると，エリ

サンやタバコスズメガの脳一側心体一アラタ体にはかな

り高い含量の羽化ホルモンが存在していることがわかっ

た。鱗迩類以外の昆虫では，双迩類，直通類，半迩類，

鞘麺類，毛迩類でも羽化ホルモン様物質が存在している

ようで，羽化ホルモンはどうやらすべての昆虫に存在し

ているらしい(Trumanetal.,1981)。

羽化ホルモンが化蛎脱皮，幼虫脱皮そして旺脱皮にも

関与しているらしいとTruman教授らが発表したのは

1981年であった。羽化ホルモンは当初，羽化行動の

承に関与している(TrumanandRiddiford,1970;

Truman,1971)ので，その名称が与えられたのであ

るが，その後昆虫のすべての脱皮行動に関与している

ことが明らかとなってきた(ReynoldsandTruman,

1984)。羽化ホルモンは，脳一側心体一アラタ体系から

分泌される場合と，腹部神経球から放出されて脱皮行動

を引き起こす場合と二つのケースがあり，どうも発育段

階によって使い分けをしているようである(Reynolds

andTruman,1984)。旺子発育の後期に見られる“旺脱

皮”にも羽化ホルモンが関与していることも同時に発表

されたが，旺子発育に伴う羽化ホルモンの変動を筆者ら

は調べてゑたが，旺脱皮に伴って羽化ホルモン活性の変

動は見られなかった。それよりむしろ，ふ化を境にして

ホルモン活性の変動が見られた。筆者らはエリサンの旺

発育でもそのことを確かめており，いわゆる“旺脱皮”

と羽化ホルモンとは直接関係はなく，むしろふ化行動発

現に羽化ホルモンが関与しているのではないかと提唱し

ている(Fugoetal.,1985)。現在，旺を使った生物検定

法はまだ開発されていないので直接的な証明には欠ける

が，ふ化行動と羽化行動の類似性や，旺子から抽出され

た羽化ホルモン様生理活性物質が，潜成虫や成虫から抽

出された羽化ホルモンと化学的に非常によく似た物質で

あることなどから，ふ化行動の引き金として羽化ホルモ

ンが重要な役割を持っているものと考えている。

ループによって精製・単離された(Nagasawaetal.,

1985)。約18万頭の潜成虫の頭部(2.4kg)を出発材料

として,16段階の精製ステップを経て10gの羽化ホル

モンが単離され，そのアミノ酸組成やアミノ酸配列の一

部（第1図）が明らかにされた。同グループはすでに，

前胸腺刺激ホルモン（本特集鈴木昭憲先生の項参照）や

体色黒化赤化ホルモンの単離，アミノ酸配列の解析など

に成功している。羽化ホルモンの精製・単離が比較的早

く成功した（筆者らとの協同研究開始後約4年）のは，

同グループの数十年にわたる昆虫ペプチドホルモンの研

究の実績と，膨大な知見の蓄積によるものである。さ

て，羽化ホルモンは当初高速液体クロマトグラフィー上

で単一のピークとして回収されたのであるが，その後高

速液体クロマトグラフィー上で溶出位置の異なる2～3

種類の羽化ホルモンが得られている。これは主に蛾の頭

部から得られたものであるが，変態脱皮を経て，若干羽

化ホルモンが修飾されるのかもしれない。しかし，詳細

は不明である。

タバコスズメガ羽化ホルモンの分子量は当初8,500

であると報告された(ReynoldsandTruman,1980)

が，最近分子量が約4,000であると訂正されている

(TrumanandCopenhaver,1985;Truman,私信)。

カイコガ羽化ホルモンの分子量は8,4001,000であり

(Nagasawaetal.,1983),これはアミノ酸組成の値

(Nagasawaetal.,1985)とも一致している。第1表に

見られるごとく，カイコガの羽化ホルモンはタバコスズ

メガに効果があり，逆にタバコスズメガの羽化ホルモン

はカイコガに対して有効である。しかし,分子量を見ると

カイコガのものはタバコスズメガの約2倍である。この

ことは一体どういう意味を持つのだろうか？TRuMAN

教授らの言う分子量4,000の羽化ホルモンの詳細が現在

わからないところなのでなんとも言えないが，もしかし

たらホルモンとして必要な部分は8,000よりも少なくて

も良いのかもしれない。いずれ，羽化ホルモンの化学的

な情報が集積されてくれば，この相違の理由が明らかに

されるものと思われる。

V羽化ホルモンの作用機作

Ⅳカイコガ羽化ホルモンの単離
現在までに明らかになった事柄や，明らかにされつつ

カイコガ羽化ホルモンは，東京大学農学部農芸化学科あることを基に，多少予想も含まれているが羽化ホルモ

生物有機化学教室の鈴木昭憲教授，長津寛道博士らのグンの作用機作の模式図を第2図に示した。この模式図を
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第2図カイコガ羽化ホルモン作用機作の模式図

参照しながら本文をお読承いただきたい。

サクサンやカイコガの羽化ホルモンは脳の中央神経分

泌細胞群で作られている(Truman,1973;普後・岩田，

l983b)。TRuMAN教授らの最近の研究によると，タバ

コスズメガの羽化ホルモンは脳側方神経分泌細胞で作ら

れているという(TrumanandCopenhaver,1985)。

さて，この羽化ホルモンは側心体あるいはアラタ体に蓄

積されており，羽化当日体液中に放出される(Reyno-

ldsandTruman,1984)。筆者らもこのことを確かめて

おり，カイコガでは羽化行動が開始される約30分前

に体液中に羽化ホルモンが放出される(Fugoetal.,

1984)。実際にホルモンは約6～8単位ほど放出される

が，この値は脳やアラタ体に蓄積されていた全羽化ホル

モン量の約70％程度に相当する。すなわち，脳一アラ

タ体に蓄積されていた羽化ホルモンは羽化当日，ほぼ一

度に体液中に放出される。事実，羽化後の蛾のアラタ体

中には羽化ホルモン活性がわずかしか検出されず，脳で

は1/8～1/10程度に減少してしまう。

羽化ホルモンの放出は生物時計の支配下にあり，例え

ば点灯刺激などが第一の引き金となって放出が見られる

(Fugoetal.,1984)。しかし，生物時計の存在部位や時

計の指令方法など詳しいことはまだわかっていない。筆

者らの研究室で，脳を一定の光周条件下で培養し，羽化

ホルモンがその光周条件にのっとって放出されるか否か

の実験を行った。化踊直後の脳を培養液(CSM-2F)中

で培養して承たところ，培養開始9日目の点灯2時間以

内の培養液中に高い羽化ホルモン活性が認められた（折

笠．普後，投稿準備中)。この9日目というのは正常な

個体の羽化日よりも1日遅いが，これは培養条件による

ものであろう。とにかく，培養液中に高い羽化ホルモン

活性が認められたことは，筆者らが用いた培養条件下で

脳が光周変化を感受し，その光周条件にのっとって羽化

ホルモンが放出されたことを強く示唆するものである。

しかし実際カイコガ体液中で見られる羽化ホルモンカ価

の変動と，培養液中での羽化ホルモンカ価の変動との時

間的な一致が見られるか否かは，現在検討中である。

羽化ホルモンが標的器官（例えば神経球）でどう作用

し，それがどう羽化行動まで結び付いていくのか？とい

う点は実はまだよくわかっていない。前記のごとく，羽

化ホルモンは分子量が8,400前後のペプチドホルモン

であり，このまますんなりと標的器官の細胞膜を通過す

ることはできそうもない。そこで，一般的なペプチドホ

ルモンのように羽化ホルモン受容体が標的器官に存在し

ていると考えるのが妥当であろう。筆者らは，ほ乳動物

でよく知られているペプチドホルモンの作用機構と同じ

しくゑが，カイコガの羽化ホルモンの場合でも存在する

ものと考えている。この場合，ペプチドホルモンを第一

次メッセンジャーとすると，第二次メッセンジャーある

いは第三次メッセンジャーとしてカルシウムイオンや環

状ヌクレオチドが介在するものと考えられる。事実’環

状ヌクレオチドの一種，環状GMPが羽化ホルモンと

同じような作用を持っていることがわかってきた。環状
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GMPの注射，環状GMPを分解する酵素の阻害剤（カ

フェインとかテオフィリン)，またはグアニレートシク

ラーゼ（環状GMPを作る酵素）の活性化剤（ソデュー

ムニトロプルシド）の投与は，羽化ホルモンを注射した

と同様の効果をもたらした。さらに，神経球中のグアニ

レートシクラーゼは羽化ホルモンによって数倍活性化さ

れることもわかってきた（普後，未発表)。したがって，

環状GMPが羽化ホルモンの作用機構の一部に組承込

まれていることはまちがいないだろうと思われる。タバ

コスズメガの場合も同様である(Trumanetal.,1980:

Truman,私信)。一方，カルシウムイオンの関与はまだ

はっきりしない。カルシウムイオンは一般にグアニレー

トシクラーゼを活性化すると言われており，未発表なが

らTruman教授らのグループでは，カルシウムイオン

欠損下では羽化ホルモンがグアニレートシクラーゼの活

性化を引き起こさないと言っている。カルシウムイオン

と環状ヌクレオチド代謝との間に介在しているカルモデ

ュリンというタンパク質がある。このカルモデュリンと

いうタンパク質は動植物に共通して存在するタンパク質

で，異種間での構造の違いがほとんど変化していないと

いうタンパク質である。もちろんカイコガにも存在して

おり，筆者らの研究室で部分精製されている。このカル

モデュリンは多くの動物でカルシウムイオンに依存し

て，各種酵素の活性化や細胞運動，細胞分裂などにも関

与する多面的な生理作用を持つといわれている。さら

に，ホルモン作用の仲介をしたり，環状ヌクレオチド代

謝に関与したり，ホルモンの分泌にも関与していること

が知られている。このカルモデュリンが羽化ホルモン作

用機構に組み込まれているか否かは現在不明であるが，

カルモデュリンの阻害剤を使ってグアニレートシクラー

ゼやフォスフォジエステラーゼとの関係や，羽化ホルモ

次号予告

次6月号は下記原稿を掲載する予定です。

農家による発生予察活動一新潟県六日町の実例

小倉良平・石綿良夫

キウイフルーツ果実軟腐症の発生条件と防除対策

高屋茂雄

チャを加害するナガチャコガネの生態刑部勝

ショウガ根茎腐敗病菌の産地およびその周辺におけ

る分布後藤久和・一谷多喜郎

最近におけるイチモンジセセリ（イネツトムシ）の

多発生と今後の問題点江村薫・村上正雄

イネ褐色葉枯病菌（雲形病菌）の分類富永時任

ソ作用との関係の研究を進めている。

羽化ホルモンが幼虫脱皮，化踊脱皮，成虫羽化脱皮な

ど昆虫の脱皮現象に直接関与していることはまちがいな

いだろう。特異的な行動発現の直接的な引き金となるホ

ルモンとして，神経生理学や神経制御機構の分子レベル

での解析に羽化ホルモンの研究は今後ますます重要とな

ってくるであろう。昆虫の生活環において，羽化ホルモ

ンが単に脱皮現象のみに関与しているのか否か，今後の

検討が期待される。

タバコスズメガ羽化ホルモンはWashington大学動物

学教室James,W.Truman教授より供与していただい

たもので，同教授に深甚の謝意を表します。
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昆虫の脳内における性フェロモン情報処理
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筑波大学生物科学系神

が予想される。

はじめに

n雄カイコガの脳組織
昆虫にとって喚覚は，索餌や配偶また産卵行動など，

種を維持してゆくための重要な行動と密扱なかかわりを

持つと言われる。なかでも，「性フェロモンのにおい」

が配偶行動を引き起こすことは，多くの鱗迩目昆虫で知

られており，種特異性のあるにおい成分の分子is造も多

数決定されてきた(Tamakieta!.,1971)。この配偶行

動は種に独特なきわめて定型化された一述の行動要素か

ら構成されている。しかし，このような朴殊なにおい情

報が中枢神経系，特に脳においてどのような処理過程を

経ることにより岐終的に配偶行動として発現されるのか

はほとんど知られていない。

ここでは，われわれの研究室で研究を統けている雄カ

イコカ(Bo加妙難〃10γi)のtl二I大脳，および前大脳の14一二

ユーロソレベルでの性フェロモン情報処理，さらにはこ

れらの処理と配偶行動発現との関連について，他の昆虫

における結果と｣t枝しながら述べることにする。

雄カイコガの叶側の触角には約2万本の感覚子があ

り，そのうち約1.7万本は毛状感覚子と言われ，その

内部にフェロモン（ボソビコール）リセプター細胞が一

つずつ存在する。これらのリセプター細胞の軸索は触角

神経を介して脳のもっとも前方にある，第一次I喚覚中

枢である中大脳に入力している。111大脳はその内側部

(medialcellgroup:MCG)と外側部(lateralcellgroup:

LOG)の二群の細胞体と糸球体群などから織成されて

I雄カイコガの配偶行動

カイコガの雄は雌が発散する性フェロモンを触角のフ

ェロモンリセプター細胞で受容すると，即発的に激しい

はばたきを始め，次いで歩きまわりや腹部の屈lllIなどの

行動を発現する。この一連の行動は，「幡礼ダンス」と

言われるきわめて定型（生得）的な過伝的にプログラム

された行動であり，刺激のたびにI｢1じょうに繰り返され

る。このような行動を引き起こす「雛刺激」となる性フ

ェロモンはt-10,c-12-hexadecadien-l-ol(ポソビコ

ール）単体であることが明らかになっている(BUTEN-

andtetal.,1959)。さらに，これらのリセプター細胞

は，ボンビコールの承に応答する「スペシャリスト・タ

イプ」のリセプター細胞であり，他のにおいにはほとん

ど応答しないと言われる。このように雄カイコガでは単

一のにおい物質によって確実に定型的な行動を発現し，

入力と出力が明確な対応関係を示すことから，フェロモ

ン情報の統合や変換処理を行う中枢神経系においても他

の昆虫に比べ比岐的単純なﾈf経経路や#ijl経活動パターン

C
K C

200imMIGL

猟1図カイコガの脳組織

A,B:雄(A)と雌(B)の中大脳のsagittal
切片.C:雄の右脳の棋式図.AN:触角神

経,CB:中心体,LOG:中大脳ニューロン

の細胞体,LPL:前大脳側葉,MAGL:大糸

球体.Ml!:キノコ体,MCG:中大脳ニュー

ロンの細胞体,MIGL:小糸球体,PB:前大

脳橘,TOG:喚索．
NeuronalProcessingoi、PheromonalInformationin

theInsectBrain.ByRyoheiKANzAKI
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いる（第1図)(KanzakiandShibuya,1983),,

このような描造は基本的には昆虫の'h大脳で共辿して

いる。さらに，性フェロモンを雌雄間の交信の手段に州

いている昆虫では，一般に雄は大糸球体(macroglom-

erulus)と言われる他の（小）糸球体よりも明らかに大

きい糸球体を持つが，雌はこの榊造を欠いており，顕著

な性的二形性が兄られる(Shibuyaetal.,1984)。ヤマ

マユガ(BoeckiiandBofxkh,1979)タハコスズメ

fi(MatsumotoandHildebrand,1981),ゴキブリ

(Burrowsetal.,1982)でもこのような二形性は詳しく

服告されて↓､る。

雄カイコガの糸球体も大糸球体と小糸球体からなり，

雌には大糸球体榊造は見られなかった（鮒1W)。叶側

の中大脳に大糸球体（直従150～200urn)が1M,小糸

球体mm30～‘l0l1m）が50～6om存在した。

lI1大脳とさらに上位の'1ﾘ↓覚中枢である!|i|大脳は",:-,

(iractusollactorio-globularis;TOG)によりつながっ

ている（輔im)。前大脳は中大脳の後方にあり，その

III央には他の昆虫lr1様にキノコ体(mushroombody)が

左右対称的に存在する。

Ill)大脳の腹側には後大脳があり，そして食道下IIll経節

につながっている。食道下神経節からは脳髄神経黙が出

ており，胸部や腹部の神経節と連絡している。

m中大脳

A
PTI

A

0N~0F1'、

(B)

’
IIlllibiiionI

tMifflK lililllllllllllllililllll,(C
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幽伯５０
S52ui11人脳ニューロンのフェロモン応答パター

ン

A:(A)PT1type,(B)on-ofi､type,(C)
inhibitiontype.B:各タイプのスパイク頻

度（().2秒Nll）ヒストグラム．下線は刺激期
間を示す．

触角のリセプター細胞に入力されたフェロモン情州

は，触角神経を介して中大脳に人力される。そこで，ま

ずこのT大脳にルシファーイエロー(5%鮮液）とい0

蛍光色素を封入したガラス微小'屯概を刺入し,'!大Ill1ニ

ューロンのフェロモン刺激に対する応答を記探した。

フェロモン刺激には，合成ポンビコール(t-10,ぐ-l2-

hexadecadien-1-ol)を用い,1VKのボンビコールを

l〔℃のn-hexaneに溶かした溶液を10"(原液）とし、

io-～IQiの範|川で用いた。また刺激は，妃殿i剛i1Iとi"l

側の触角に与えた。

このような方法でフェロモン応答を調べると11i大脳

では第2|21に示したような3種瓶の応答パターン(pha-

sic-tonic-inhibition(PT1)type,on-ol､1'type,inhihi-

tiontype)が記録された。これらの応答パターンはIff]

ー条件下での繰り返し刺激に対しても安定してIff]-のパ

ターンを示した。

そこで，このような定型''1りな応答を示すT大脳ニュー

ロンIﾉjにルシファーイエローを電気泳動的に注入し，そ

の形態や投射部位を調べた。その結果，第41叉lに示すよ

うに中大脳ニューロンには，中大脳の糸球体巾でプラン

チンク､L,さらに上位のilil大脳に走る軸索を持つイン

ターニューロンと，その線維が糸球体Tの拳で終末す

るローブノルインターニューロンの2仙肌が》↓られた

(KAnzakiandSHIBUYA、1986)。

インターニューロンは,'I'大脳からi)ij大脳にフェIユモ

ン情報を伝達するニュー'ユンと考えられる。このような

インターニューロンは，糸球体でのブランチングが大糸

球体のゑに限定されたTypela.Typelbneuronと小

糸球体のみ､に限定されたTypeII,TypeHIneuronに

分顔することができた。すでに述べたように，この大糸

球体は雄のみ､がHする特徴的な糸球体である。

鮒3lx|にTypelaneuronの形態とフェロモン応啓

の一例を示した。このように,Typelaneuronは，

10－1ですでに.'I増なPT1typeの興衝応答を示し，刺

激濃度の増加に伴いスパイク発射頻度は急激に増加し

た。TypelbneuronとTypelaneuronは，前大脳

での投射部位や形態などにそれぞれ違いが見られた。し

かし,I,増水的にはともにPT1typeのスパイク群を中大

脳の大糸球体から前大脳に伝達するニューロンと考えら

れる。ヤママユガ(BoeckhandBoeckh,1979)やタバコ

－29
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堀4図’11大脳ニュー1コンの形態とフェロモン|心答

のまとめ

矢印はフェロモン刺激淵典の琳加に件ないス

パイク発射猟度が噛加（ﾉ，）または減少（、』）

したことを示す．IN'1,.：インターニューロ

ン,L.INT.:ローカルインターニュー,コ

V,MAGL:大糸球体,MIGL:小糸球体，

NON:無応答,PC:前大脳．

’
スパイク僻サ

355Blifr大脳ニコーーロンのプニロモン応答パター
ン

A:(A)TAtype,(B)TBtype,(G)TC
type.B:各タイプのスパイクインターバル
ヒストグラム．下線は刺激期i:yを示す．

スズメカ(MatsumotoandHirdebrand,1981)でも，

大糸球体Tでブランチングするインノターニュー'コンにつ

いては報告されているが，これらのニューロン形態とフ

ェロモン応答との対応はまだﾘ｣らかになってはいない“

一方TypeIIneuronはon-ofi"typeの応溶を示し

たものの，刺激波度の増加とともにスパイク発射〃I皮は

急激に減少した。またTypeIIIneuronではフェ'コモ

ン刺激に対する応答はまったく見られず，機械刺激に対

して興葡応答を示した（第川-i)。

したがってTypela.Typelbneuronにより伝達

されるPTItypeのスパイク群が中大脳から前大脳への

喧要なフェロモン傭報であると思われる。また，大糸球

3(）－
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体はリセプター細胞のフェロモン情報をこれらのインタ

ーニューロンに伝達する主シナプス佃域と考えられる。

ローカルインターニューロンにも大糸球体でブラソチ

ングする線維を持つType1neuronと小糸球体の象で

ブランチングするTypeIIneuronが兄られたoTyPe

Ineuronはフェロモン刺激に対してinhibitiontype

の応博を示し,TypeIIneuronは,PTItypeを示し

たが刺激濃度の増加に伴いスパイク発射加度は急激に1t

少した（第4図)。

クバコスズメガのローカルイン'ターニューロンにつ

いてはHildebrandらのグループのMatsumotoら

により詳細に研究されており，性フェロモン(t-10,

c-12-liexadc(､adien-1-al:Bomhykal)にj心符するもの

はすべて大糸球体Il-lでブランチングすることが鞭ｲI:され

てい為(MAtsumotoandHildebrand,1981)。さらに

|可じグループのSCHNEIDF.RMANらは，終齢幼虫の雄の

触角原ﾉ雀を雌に移柚すると，大糸球体がffil成虫に形成さ

れ，さらにその大糸球体I|'でブランチングするローカル

インターニコ.－ロンは性フェロモン刺激に対して卿蛎ﾙ心

答を示すことを報告している(SCHNEIDERMANeta!.,

1982)。

カイコガ，タバコスズメガ，また他の鱗迩目昆虫での

結果から判断して，大糸球体が鱗趨目昆虫の性フェロモ

ン情＃'1の〃ツー次Tliと考えてまちがいないであらう。

以11の結肥から，雄カイコガの*大脳から前大脳への

フェ'コモン情報の主要経路は，大糸球体を介していると

考えられる。そして，この大糸球体の象でブランチン

グするインターニューロンであるTypela.Typelb

nellrollが主典経路を形成し,PTItypeのスパイク群

をフェ'コモン情報として':|'大脳からさらに上位の前大脳

に伝逃していると考えられる。ローカルインターニュー

ロンは,PTItypeなどの応答パターン形成に関与する

と考えられるが，インターニューロンとの関連について

の詳|||は不lﾘlである。

W前大脳

次に前大脳ニューロンのフェロモン応答を記録し，そ

の形態の同定を行った。

iiil大脳ニューロンはそのほとんどが，刺激終了後も高

加皮スパイク発射が持続するいわり)るIonictypeの応

特を示し，朔5図に示したように3種類の応答パターン

(TAtype,TBtype,TCtype)が記録された(Kan-

慰認~樋篭篭認爾

A C
〆宏疹一宇"…r-芦､…／亨字－－=-…~、、

、

ザ

〆
〈

．
。
‐
式

…

B 、
LEI

獄職副
.;.､::1･{.i鉾､鯵､.．
･学...‘.I.．.．．、

腿
￥､I

理

蝿

《
砥

輯nF

ご万三竃r、，噺..鼻...;蕊慰鳴，

第6図

A:CDBneuron,B:

CA:カリックス,CB:

脳．

前大脳二コ.－1ユンの線維走行パターン′

1DBneui･on,C:BLPneuron,D:localinterneuron.

細胞体,DC:中大脳,LPL:前大脳側葉,PC:前大
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第7図前大Ill帥ニューロンのフェロモン応答

A:TAtype(CDBneuron).B:前大脳ニューIヱソの椴雌応答Illlrt.

zakiandShibuya,1984,1986)。これらの応篠パターらかに災なっていた。また，このようなtonictypeの

ソは,1"!－条件下での繰り返し刺激に対しても安定して応憐パターンはIl大iMでは記録されなかったことから前

ill]-のパターソを示した。TAtype,TBtypeでは，刺大脳で，おそらくは中大脳からのPTItypeのスパイク

激終了後も30秒から1分間以上尚頻度スパイク発＃|が群が変換処理された結災形成されたのであろう。さらに，

持続するものも見られた。腹髄神経索は直接,運動系につながることから,腹髄神経

そこで，このような定型的な応答を示す前大脳ニュー索を下行するCDBやIDBneuronが示すtonic(TA)

ロソの形態や投射部位を細胞内染色により調べて承るtypeのスパイク群は，雄カイコガの配偶行動の発現に

と，輔6図に示すように前大脳ニューロンはその線維走とって屯要な神経情報になっていることが示唆される。

行パターンから次の4秘類に分頻できた。すなわち，前
v配偶行動の発現

大脳から食道下神経節を通り，腹髄神経索を下行する

(1)contralateraldescendingbrain(CDB)neuron,このような胸髄神経索を下行するtonic(TA)typeの

(2)ipsilateraldescendingbrain(IDB)neuron,同側おスパイク群は，雄カイコガの一連の配偶行動のどのよう
よび対仙IIの前大脳を結ぶ(3)bilateralprotocerebralな要素と対応しているのだろうか？そこで,フェロモン

(BLP)neuron.そして'可側のIiil大脳|ﾉ1の糸でその線維刺激後最初に起こり，交尾に至るまでの期間中継続して

が終末する(4)localinterneuronの4種類である。見られる顕著な行動で，しかも1秒間紀度の短時|Ⅲのう
CDBneuronやIDBneuronなどの|<行性ニニ,－－口エロモン刺激の後も継統して起こる(tonic(TA)type

ソからは主にTAtypeの応答がBLPneuronからはのスパイク群と応答性が類似する）はばたきに注BL,

TAtypeまたはTBtype,localinterneuronからはその班i皮とフェロモソ刺激濃度との関係を調べた。第8
TAtypeまたはTCtypeの応答が記録された。図Aは，各刺激濃度でのはばたき頻度をヒス1,グラムに
前大脳ニューロンのフェロモン応答の一例を鋪7図に表したものである。そしてこれらを濃度応答曲線にまと

示した。ほとんどの前大脳ニューロンがその応答タイプめたのが第8|x|Bである。このグラフからも明らかなよ

とは無関係にフェロモン刺激浪度の増加に伴いスパイクうに，雄カイコガは’0~6からio-<の刺激濃度ではは
頗度が徐々 にJfi/JIIし,io-̂ から急激にWinする淡庇ﾙﾋ；ぱたきをほとんど示さないが,io-̂ から急激にはぱた

答特性を示した。これは中大脳ニューロンの特性とは'ﾘ』きを始め，刺激膿度の増加とともにはばたき頻度も増加

－32－
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第8図はばたき頻度（0.2秒間）
線(B)

下線は刺激期間を示す．

のヒストグラム(A)とはばたき頻度3秒間）の濃度応答曲

した。このはばたきが発現する平均闇値濃度IO"')は，

第7図に示した前大脳ニューロンの濃度応答曲線の立ち

上がりを示す濃度（10-2)，すなわちスパイク発射頻度

が急激に増加する濃度とよく一致した。さらに，前大脳

ニューロンとはばたき頻度の濃度応答曲線の特性もきわ

めてよく一致している。また，フェロモン刺激を与え，

高頻度ではばたく雄カイコガの食道下神経節と胸部神経

節間の腹髄神経索を完全に切断すると，直ちにはばたき

は中止した。

したがって，腹髄神経索を下行するtonic(TA)type

のスパイク群は，交尾行動に先行するはばたきの発現，

継続さらには頻度調節に関連した重要な神経情報の一つ

であると考えられる。そして，このようなtonic(TA)

typeの神経情報はすでに前大脳ニューロンのレベルで

形成されており，その神経情報を直接，腹髄神経索を介

して運動系に出力する下行性ニューロンの存在が明らか

になった。

以上のように，雄カイコガの配偶行動の一要素である

はばたきの発現は，リセプター細胞に次いで脳内の特徴

的なインターニューロン，すなわち中大脳から前大脳へ

のTypela,Typelbneuronそして，前大脳から運動

系への下行性ニューロンが主骨格となり，それらの定型

的なスパイクパターン(PTI,tonic(TA)type)の伝

達により引き起こされると考えられる(Kanzakiand

Shibuya,1984,1986)。

おわりに

本稿ではカイコガの単一成分からなる性フェロモンの

脳内情報処理について見てきた。現在われわれの研究室

ではハスモンヨトウを用いて複数成分からなる性フェロ

モンの情報処理の研究を始めており，これらの比較によ

りさらに詳細な情報処理機構が明らかになってくるであ

ろう。
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昆虫の神経修飾物質，神経伝達物質，神経ホルモン

Iまじめに

昆虫の体の大きさはわれわれ人間に比べれば数100

分の1にも満たない小さな存在にすぎない。しかし，わ

ずか数cmの体にも複雑で高度に発達した神経を持っ

ていて，環境からの情報を鋭くキャッチし，的確に処理

し，承ごとな行動を生承出している。この一連の過程で

はさまざまな物質が協調性をもって働いており，組織・

細胞・分子レベルでの研究が行われている。

本稿では神経系で働いている物質として，神経修飾物

質(neuromodulator)神経伝達物質(neurotransmit-

ter),神経ホルモン(neurohormone)について述べてゑ

たい。

神経修飾物質，神経伝達物質，神経ホルモンというの

は機能面から見た物質の呼びかたである。したがってあ

る物質が一つの機能だけを持っているとは限らない。例

えば昆虫においてオクトパミンという物質は神経修飾物

質であり，神経伝達物質であり，神経ホルモンなのであ

る。

オクトパミンが機能的に見て多様性を持っていること

は興味深いことでもあり，また，昆虫を中心にした節足

動物において研究が進んでいることから，昆虫における

オクトパミンの機能についてまとめ，考察を試承ながら

昆虫の神経修飾物質，神経伝達物質，神経ホルモンにつ

いて考えてゑたい。

Ⅱオクトパミンとその機能

オクトパミンはタコ(Octopus)のだ液腺から最初に発

見されたことにちなんで命名された生体アミンである

(ErspamerandBoretti,1951)。生体アミンの中では

よく知られているノルアドレナリソに構造がよく似てい

る（第1図)。ノルアドレナリンと比べるとOH基が一

つとれたフェノール核を持ったアミン（フェノールアミ

ン）である。不斉炭素を1個有し,D,L-型の異性体が

存在するが生体内で見られるのはD型である(Goosey

andCandy,1980),,d型はL型に比べると数100倍の

活性がある(Evans,1980)。

Neuromodulators,NeurotransmittersandNeurohor-

monesinInsects･ByOsamuHidoh

ひ

筑波大学農林学系日

HO

どう

堂

OH

おきむ

修

HT̂

第 1 図 オ ク ト パ ミ ン

カテコールアミン（ドーパミン，ノルアドレナリンな

ど）やインドールアミン（セロトニンなど）などの生体

アミンに比べて研究が遅れていたが，最近昆虫を中心に

機能が解明されてきた。一般に，α-アドレナリン遮断

剤によって作用が遮断されることから，α－リセプター

様のリセプターに結合すると考えられる。バッタ(Lo-

c測stamigratoria)ではオクトパミン・リセプターには

subtypeがあるとされる(Evans,1981)(後述)。

神経系に存在するオクトパミンの多くはDUM(dor-

salunpairedmedian)ニューロンと呼ばれる神経細胞群

と密接な関係を持っている。そこで,DUMニューロン

について簡単に述べておこう。通常，神経細胞は左右に

1個ずつ（例えば，右の脚を支配する運動ニューロンと

左の脚を支配する運動ニューロンが左右対称に存在する

ように）対をなして存在している。ところが,DUMニ

ューロンはその名が示すように，神経節の背面中央に細

胞体を持ち,1本の神経突起から左右に枝分かれする軸

索を伸ばすという特徴的な形態をしている。DUMニ

ューロンはニュートラルレッドでよく染まり，アミン系

の物質が存在することが示唆される。DUMニューロン

のうちDUMETi(extensortibiaemuscleを支配する

DUM)(Hoyleetal.,1974)はよく研究されており，

チロシンからチラミンを経てオクトパミンを生合成して

いる(Hoyle,1975)。このようなことから一般にオクト

パミンはDUMニューロンにおいて合成，貯蔵，放出

されると考えられる。

さて，生体においてオクトパミンはどのような機能を

有しているのだろうか。先に述べたようにオクトパミン

は神経修飾物質，神経伝達物質，神経ホルモンとして機

能しているのである。では，神経修飾物質，神経伝達物

質，神経ホルモンとはどのような物質なのであろうか。
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区画画

函 <~つ

T篭雷
車ササ

(3O
神経伝達物質神経修飾物質神経ホルモン

第2図神経伝達物質，神経修飾物質，神経ホルモ

ンの作用

3者の違いを第2図に示した。

3者のいずれもがある神経細胞から何らかの刺激によ

って放出される。神経細胞の一部に発生したスパイクは

軸索を伝導し，その末端からこれらの物質を放出させ

る。しかし，放出された物質が標的となる受容細胞に到

達する過程が異なっている。

神経伝達物質は数iooA離れて隣接する細胞に達す

る。すなわち，神経伝達物質は放出細胞のシナプス前膜

から放出され，シナプス間げきを拡散して，シナプス後

膜に達し，シナプス後電位を発生させることにより，化

学的に情報を伝達している。放出細胞と受容細胞の間に

はシナプス構造が存在しているのである。ただし，シナ

プス構造にはここで述べたような化学シナプスのほかに

電気的伝達をする電気シナプスがあり，ギャプ結合によ

って結合している。中枢のシナプスの一部（きのこ体の

ニューロン間など）にこの電気シナプスがあるが神経伝

達物質は存在していない。

神経ホルモンの場合には放出細胞（＝神経分泌細胞）

から放出（＝分泌）され，血液により標的となる受容細

胞に達する。したがって，受容細胞には神経細胞以外の

さまざまな細胞がある。神経伝達物質，神経ホルモンと

も到達経路，到達時間に差があるとはいうものの，処理

された，あるいは処理すべき情報を物質によって化学的

に伝えているのである。

神経修飾物質の場合には，放出後の到達経路はこれら

の中間段階を示している。放出細胞と受容細胞の間には

シナプス構造は存在せず，放出部位は神経分泌細胞に近

い構造をしている。放出された物質は神経ホルモンのよ

うに循環系によって運ばれるのではなく，放出部位の近

傍の細胞（複数のこともある）に受容される。このこと

が神経修飾物質をときに局所ホルモン(localhormone)

と呼ばせるゆえんである。また，神経修飾物質は直接情

報を伝えることはしない。もっぱら神経細胞が受容細胞

であるが，膜の興奮性，シナプス伝達機構などに作用し

て情報の処理過程を修飾(modulate)しているのである。

神経伝達物質，神経ホルモン，神経修飾物質について

の概略を述べたわけであるが，3者とも厳密には，合成

系が存在すること，刺激によって放出されること，刺激

による反応と外から人為的に投与したときの反応が同じ

であること，不活性化過程が存在すること，などを確認

する必要がある。この意味では昆虫に限らず，例えば，

神経伝達物質と呼べるものはアセチルコリン，ノルアド

レナリン,GABAなどほんのわずかなものにすぎない。

なお，神経伝達物質と神経修飾物質をまとめて神経調

節物質(neuroregulator)と呼ぶこともあるが(BARCHAS

etal.,1978),まだ一般的ではないようである。

1神経修飾物質としてのオクトパミン

神経修飾物質としての機能については，バッタの後脚

の鵬節伸筋（いわゆるjumpingmuscle)を用いて主に

研究がなされている。この筋肉には速運動ニューロン

(lastmotorneurone:FETi),遅運動ニューロン(slow

motorneurone:SETi)の2種の興奮性ニューロンと，

一つの抑制性ニューロン(commoninhibitoryneurone)

による多重支配が存在する。さらにDUMETiが支配し

ている。

さて,DUMETiを刺激しても筋繊維には電位変化や

収縮が起こらないこと，その末端は分泌タイプを示して

いること，一般の神経細胞と異なり細胞体でスパイクが

見られることなどからDUMETiの持つ機能に興味が

持たれていた(Hoyleetal.,1974;Goodmanand

Heitler,1978;Hoyle,1974)。さらに,DUMETiで

はチロシンからオクトパミンが合成されていることがわ

かり(Hoyle,1975),DUMETiとオクトパミンとの間

の一連の研究から神経修飾物質としての機能が明らかに

されてきた。

①雁節伸筋のうち基部側に扇状の筋肉束がある。この

筋肉には一定の大きさと頻度を持った筋原性収縮リズ

ムがある（脚での血流に関係するものと考えられる)。

DUMETiが興奮すると収縮の頻度が抑えられ，収縮も

小さくなる(Hoyle,1975:EvansandO'shea,1978)。

②SETiの興奮によりI陛節伸筋には興奮性シナプス後電

位(EPSP)が発生して単収縮が生じる。DUMETiは

EPSPの振''1周や単収縮を増大させる。また，単収縮の弛

緩率を高める。③DUMETiにより,SETi支配下の筋

繊維に観察される微小EPSP(miniatureEPSP)の頻

度は高まるが,M咽は変わらない(O'sheaandEvans,

1979:Evans,1981)。④SETiが連続して興奮すると

単収縮は加重を起こし強縮様の収縮をする。この収縮は

DUMETiにより弱まる(EvansandSiegler,1982)。
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第1表オクトパミン・リセプターの分類(Evans,1981より抜粋）

’ ’ ’Octopaminei OctopamineoA OctopammeoR

ナファゾリン＞クロニジン
アゴニスト クロニジン＞ナファゾリン

’ナファゾリン＞トラゾリン トラゾリン＞クロニジン

|ｸﾛﾙプﾛﾏジﾝ>〆ﾄｸﾛプﾗﾏｲﾄ゙ ’アンタゴニスト メトクロプラーマイド＞クロルプロマジン

’ ’ ’部位 筋膜 シナプス前膜 筋膜

外部から人為的にオクトバミンを処理することにより

これらすべてと同様な反応が生じる。

このように，脳節伸筋ではDUMETiは（すなわち

オクトバミンは）さまざまな働きをしている。しかし，

オクトパミンだけでは筋電位を発生したり筋収縮を起こ

したりすることはない。神経伝達物質や神経ホルモンの

ように情報を伝えているわけではなく，情報の処理経路

を修飾しているのである。

このことは神経系における情報処理機構を理解するう

えで重要な役割を演じて､､ることを示唆する。ある感覚

器により受容された情報は多くのニューロン'且'路を経た

り，他の回路からの情報を受けて適切に処理され効果器

に伝達される。この過程において特異的ニューロンや興

奮性・抑制性シナプスの組承合ｵつせによって情報処理が

なされるだけではなく，神経修飾物質が存在することに

より，より細かな処理過程が生まれるのである。例え

ば，これまで興奮性シナプスによって+1という情報

が伝達されていたとすればこの情報は神経修飾物質によ

り＋2や＋3となって伝達されることもありうるわけ

である。

神経筋接合部におけるオクトパミンの作用をもう少し

詳しく見てどこに作用しているか検討して承よう。バッ

タではMEPSPの観察からシナプス前膜，すなわち運

動ニューロン末端に作用していることがうかがえる。

MEPSPの頻度はシナプス前膜からの神経伝達物質の素

量的放出の頻度を反映している。またMEPSPの振1幅

はシナプス後膜上のリセプター・イオンチャネル・コン

プレックスに神経伝達物質が結合して生ずるイオン電流

を反映している。したがってオクトパミンにより頻度が

高まるが振幅が変化しないことは，シナプス前膜へ作用

していることを意味する。SETiによるEPSPの振幅が

オクトパミンにより増大するのはこのシナプス前膜への

作用の結果によるものと考えられる。

筆者らはこの点に関してチャイロコメノゴミムシダマ

シ(Teneberiomo"幼γ）幼虫の腹部縦走筋を用いて調べ

てふた。EPSPはオクトパミンにより増大し（第3図),
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第3図EPSPに対するオクトパミンの作用

フェントールアミンによって遮断される。細胞外局所

記録を行ってみるとシナプス前膜に流れ込む電流には変

化が見られないが，シナプス後膜に流れ込む電流は増

大していた。このことはオクトパミンがシナプス伝達

を高めていることを示唆する。さらに素量解析(guan-

talanalysis)により放出素童(guantumcontent)を調

べて承ると放出素量が増加していた。したがってオクト

パミンはシナプス前膜に作用して放出素量を増加させて

シナプス伝達を高めていることになる。

神経伝達物質の放出機構については，小胞仮説による

ものと細胞質仮説によるものとがある。詳しい放出の機

構については不明なところも多く，オクトパミンがどの

ような放出機構に働いているのか今のところよくわから

ない。

このほかにもオクトパミンは複数の作用部位をもって

いると考えられる。筋原性収縮や単収縮が修飾されるこ

とから接合部外の筋膜(extrajunctionalmembrane)

にも作用して興奮一収縮連関を修飾していることが示唆

される。特に単収縮についてはその大きさと弛緩への修

飾作用発現までの時間に差があり，別々の機構に作用し

ているものと思われる。

Evans(1981)は筋原性収縮や単収縮への作用をアゴニ

ストとアンタゴニストを用いて検討し,オクトパミン・リ

セブターの分類を試ゑている(第1表)。それによるとリ

セブターはOctopamineiとOctopamine2に分けられ，

さらにOctopamine2にはOctopamine2AとOctopa-

minegBのsubtypeがあるとしている。この分類が昆虫
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一般にあてはまるのか，また，神経伝達物質や神経ホル

モンの場合にあてはまるのかは今のところよくわかって

いない。

2神経伝達物質としてのオクトパミン

オクトパミンが神経伝達物質として機能している例と

して，バッタの側心体からの脂質動員ホルモン(AKH:

adipokinetichormone)の放出とホタルの発光があげ

られる。

AKHは側心体にある腺細胞(glandularcell)より

放出される。この腺細胞にはlateralcell(L-C)と呼ば

れるニューロンがシナプス結合を形成している。L-C

は前大脳側方に細胞体をもつニューロン群で，同側の

NCCII(nervuscorpuscardiacumII)に軸索を伸ば

し腺細胞を支配している(Orchard,1982)。

脳一側心体系を取り出してNCCIIを電気刺激した

り，外部からオクトパミンを処理するとAKHが放出

される。このとき，α－アドレナリン遮断剤のフェノキ

シペソザミンを作用させておくとAKHは放出されな

1%(OrchardandLoughton,1981a,b;Orchard

etal.,1981a)。このようなことからL-CとAKH分

泌細胞間のシナプスはオクトパミン作動性であると考え

られる。

ホタル(Photusisversicolor)幼虫の腹部に一対存在する

発光器は腹部末端神経節に存在する4個のDUMニュ

ーロンの支配を受けている。このDUMニューロンに

はオクトパミンが存在している。ただし，この末端は神

経分泌タイプの構造をしている。DUMニューロンが発

火すると発光器は脱分極し，次いで発光が起こる。発光

の強さはDUMニューロンのスパイク頻度に依存して

いる(ChristensenandCarlson,1982)。

ホタルの発光器は種によって，あるいは，幼虫と成虫

とではその形態に大きな違いが見られる(Christensen

andCarlson,1981)。特に成虫の発光器には多くの気

管が分布しており，発光現像は酸素供給によっても制御

を受ける。

3神経ホルモンとしてのオクトパミン

昆虫の体液中にはオクトパミンが存在しており，昆虫

が置かれている条件によってその濃度が異なっている。

例えば，バッタでは飛しよう開始後には急速に濃度が

上昇し約10分後には減少する(GooseyandCandy,

1980)。このような体液中のオクトパミンは神経ホルモ

ンとして機能していると考えられる。ただし，不特定多

数のDUMニューロンが神経分泌細胞として働いてい

るのか，あるいは，特定の神経分泌細胞が存在している

のかどうかは不明である。

神経ホルモンとしてのオクトパミンはエネルギー代謝

と深く関連している。オクトパミソは脂肪体に作用して

脂質の血中濃度の上昇をもたらす。脂肪体からの脂質の

放出にはAKHも関係している。フェントールアミンを

用いてオクトパミンとAKHの作用を比較して承ると，

オクトパミンでは脂質の放出が抑えられるがAKHでは

放出が起こる(Orchardetal.,1981b)。このことか

ら脂肪体により調節される血中の脂質はオクトバミンと

AKHによる異なる制御を受けていることがわかる。さ

らに，先に述べたようにAKHの放出はL-Cに支配さ

れていることから，血中脂質濃度はオクトパミンによる

2重の制御下にあることになる。

このほかに，オクトパミンは血中のトレハロース濃度

の上昇をもたらすこと，筋肉中のグルコース酸化を促進

すること，神経索中のグリコーケンフォスフォリラーゼ

活性を高めることなどの例が知られている(Robertson

andSteel,1972,1973)。これらの一連の働きはすべて

エネルギー代謝を活発化させるように作用している。

ⅡオクトパミンとcAMP

オクトパミンの機能を考えるうえで共通して見られる

特徴は作用発現までに数10秒から数分の時間経過があ

る点である。これはオクトパミンの作用にはセカンド・

メッセンジャーが介在しているためである。セカンド・

メッセンジャーとして環状アデノシンーリン酸(cAMP)

を介している。ホルモンの作用で一般に考えられている

のと同様にオクトパミンがオクトパミン・リセプターに

結合すると特異的なアデニル酸シクラーゼが活性化され

cAMPが合成される。するとcAMP依存性プロテイン

キナーゼが活性化され，機能発現上重要な役割を持って

いる膜タンパク質や酵素が働き出すと考えられる。

オクトパミンの標的器官にはこのcAMPの合成酵素

であるアデニル酸シクラーゼの活性が認められる(Bo-

dnaryk,1979,1982;NathansonandGreengard,

1973;NathansonandHunnicutt,1979,1981;

HarmerandHorn,1977;Evans,1984a,b)̂ アデニ

ル酸シクラーゼ活性はオクトパミンの承ならず，グルタ

ミン酸，セロトニンあるいはいくつかのホルモンにおい

ても広く認められるが，ここではオクトパミンに特異的

に活性を示すアデニル酸シクラーゼがオクトパミンの作

用の特異性をもたらしている。

バッタの後脚脈節伸筋の場合にはcAMPを処理する

とオクトパミンと同様な反応が見られる。オクトパミン

の作用が発現する時間経過と細胞内のcAMP濃度の変

化もよく一致する。また，オクトパミン・アゴニストの
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第2表昆虫の神経伝達物質，神経修飾物質，神経ホルモン

’ コリン類 ’ アミン類 ’ アミノ酸 ’ ペプチド

神経伝達物質 アセチルコリン オクトパミン

ドーパミン

ノルアドレ ナ リ ン

セロトニン

ヒスタミン

グルタミン酸
アスパラギン酸
GABA

プロクトリン

神経修飾物質 プロクトリン

神経ホルモン オクトバミン

セロトニン

PTTH

AKH

MRCH

羽化ホルモン

作用の強さとcAMP濃度の変化も一致する。さらに，

cAMPの分解酵素のフォスフォジエステラーゼの阻害

剤であるIBMXを用いるとオクトパミンの効果は高ま

る(EvANS,1984a)。このようなことからcAMPがセカ

ンド・メッセンジャーとして働いていると考えられるわ

けである。

Ⅲ昆虫の行動とオクトパミン

オクトパミンはその機能で述べたように生体の広い範

囲に作用しており（第5図)，昆虫の行動の活発化ある

いは鋭敏化と深い関係を持っている。エネルギー代謝の

活発化，シナプス伝達の促進，筋収縮の増大は単に行動

が活発化することを示唆するの承ならず，同じ刺激に対

しても反応性が高まることをも示唆する。強縮様の筋収

縮は昆虫の姿勢保持に関係しており，この収縮がオクト

パミンにより解除されて昆虫が運動しやすい状態になる

と考えられる。

しかし，オクトパミンは生体内の広範囲にわたって作

用しているのでこれらの間には協調性が存在しなくては

ならない。この協調性はオクトパミン放出細胞へ放出の

指令を送っている入力系と放出部位，ならびに不活性化

によって生承出されると思われる。

オクトパミンの放出にかかわっている細胞はL-Cや

DUMの一部を除くとまだはっきりしていない。したが

って入力系としてどのようなニューロンがあるのか，フ

ィードバックをかけるニューロンがあるのかなどという

こともはっきりしていない。バッタを高密度条件下で飼

育するなどのストレスをかけると血中のオクトパミン濃

度は上昇する。何らかの刺激はオクトパミンを血中に放

出させているわけであり，今後，刺激の種類やその伝達

経路の解明が待たれる。特に，中枢神経系において局所

ニューロン(localneurone)として存在するDUMを

中心としたオクトパミン作動性ニューロンは行動を組承

再

ｸ皿

T 医 司
cAMP

↓

プ｡ﾃｲi粁忘調
第4図オクトパミンの作用模式図

－

立てている神経回路への修飾作用を考えると重要であ

り，丹念なmapping作業が必要となろう。

一方，機能を終えたオクトパミンは速やかに不活性化

されなくてはならない。この過程には，一つとして放出

細胞への再吸収がある。もう一つは代謝である(Evans,

1980)。代謝にはⅣ畠acetyltransferaseが作用してい

る（HoLLINGwoRTHandLuND，1982)。MAO（mono

amineoxidase)やCOMT(catechol-o-metyltrans-

ferase)も候補にあげられるが，昆虫では否定的に考え

ている研究者が多い。また，イセエビではアラニン抱合

や硫酸抱合を受ける(Kravitzetal.,1984)。同じ節足

動物であり神経系には共通点が多いので，昆虫において

－38 －



昆虫の神経修飾物質，神経伝達物質，神経ホルモン 245

も抱合を受けている可能性があ

る。複数の不活性化過程を同時に

受けるのか，生体内の場所によっ

て違いがあるのかどうかは不明で

ある。

血中のオクトパミン濃度は，そ

の採血部位によって違いがある。

これは以上のような放出部位と不

活性化過程の極在性によっている

と考えられる。

⑳ ⑬

AKH

⑬ o

I胤）

豆の に今⑬

（霊誹）

、
／

一
一

お わ り に

第5図 昆虫におけるオクトパミンの作用
昆虫において多様な機能を持つ刻

ているオクトパミンを例にして，神経修飾物質，神経伝

達物質，神経ホルモンについて述べてきた。第4図にこ

れらをまとめた一般的な特徴をまとめてゑた。

昆虫には脳だけで105～10個の神経細胞が存在す

る。このほかにも各体節の神経節や体表にある感覚神経

もあり，われわれ人間の神経細胞に比べれば少ないとは

いえ多数の神経細胞が存在している。これらのほとんど

の神経細胞は神経修飾物質，神経伝達物質，神経ホルモ

ンを放出してその機能を果たしている。

オクトパミンのほかにどのような物質があるのか主な

候補物質を第2表に示した。いくつかの機能を持つ物質

もあるが，多様性に富んだ物質があることが理解いただ

けることと思う。ペプチド系の物質は最近，免疫学的手

法によってせきつい動物と共通するものの存在が強く示

唆されている。今後，これらの物質の数が増加すること

は確実と見られる。

これらの物質のどれをとってゑても，オクトパミンで

見てきたような特徴がある。また，その物質の特異性を

示す特徴がある。そして，これらの物質のそれぞれが協

調性を持って働くことにより，昆虫のあのすばらしい行

動が生まれるのである。

本稿を終えるにあたり，常日ごろから御指導御援助を

いただいている，元理化学研究所昆虫薬理研究室深見

順一主任に厚く御礼申しあげる。
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昆虫のイオンチヤネル

やま

三菱化成生命科学研究所山
もと

元
だいすけ

大輔

I分子としてのイオンチャネルはどこまで

わかっているか？

ニューロンや筋肉の膜が興奮し，そしてそれが神経情

報の伝送や力学的活動の基礎となっていることは周知の

とおりである。また興奮が，細胞膜イオン透過性の一過

的変化とそれに伴う膜電位変動によって起こることもよ

く知られた事実である。ところでその「膜透過性変化」

とは，はたしていかなる分子機序で生ずるのであろう

か？ヤリイカの巨大軸索を用いて，興奮のイオン機構

を分析したHodgkinとHuxley(1952)は，適当な刺

激が与えられると膜内の刺激センサーがそれを感知し，

膜の各所にイオンの通れるすき間が作られると考えた。

膜の大半は疎水性の脂質でできているが，その随所に親

水性のタンパク質がはめ込まれており，このタンパク質

がイオンの通るすき間である，とする「チャネル説」が

その後しだいに地歩を固めてきた。しかしこの説で仮定

されたチャネルタンパク質の分子実体が解明されだした

のはここ数年のことである（野田,1985).

その先駆となったのはアセチルコリン受容体一チャネ

ル複合体である。このイオンチャネルは，せきつい動物

骨格筋膜に存在していて，運動神経末端から放出された

アセチルコリンが，筋膜上の受容体に結合すると開口す

る。チャネルが開くと主にNa+イオンが細胞の外から

中へと流れ込み，それまで著しくマイナス側にずれてい

た膜内外の電位差（膜電位）が，ある程度ゼロの方向に

向かって動きだす（脱分極)。この脱分極を興奮性シナ

プス後電位(EPSP)と呼び，そのEPSPが十分大きい

と，活動電位が発生して筋は興奮する。さてこのアセチ

ルコリン受容体一チャネル複合体は，骨格筋が変形して

できたシビレエイ発電器官に大量に含まれており，これ

を生化学的に精製して分子量250,000,α2β76というサ

ブユニット構造を持つチャネルタンパク質が得られた。

続いてこの各サブユニットに対応するcDNAが次々と

クローニングされ，その一次構造が決定された。αは

461個のアミノ酸,βは493個，γは522個のアミノ酸か

らなり，その一次構造には40％程度の相同性が認めら

れた。Changeuxら(1984)によるとこれらのサブユニッ

IonicChannelsinInsectNeurones. ByDaisuke

Yamamoto

トは膜内で|灘り合うように輪を作り，中央の穴がイオン

の通るチャネルであるという。またアセチルコリン結合

部位は，αユニットの細胞外表面に突き出た部分にある

とされる(第1図A)。この部位にアセチルコリンがくっ

つくとアロステリックな構造変化が起こり，中央の穴の

部分が広がってイオンが通るようになると思われる。

構造の解明された第二のチャネルはNa+チャネルで

あった(NoDAeta1.,1984)｡Na+チャネルは上記のアセチ

ルコリン受容体一チャネルとは異なって伝達物質感受性

を持たず，膜電位の脱分極を感知して開く電位依存性チ

ャネルにあたる。このチャネルも電気ウナギ発電器官を

材料として，生化学的精製による部分アミノ酸配列の決

定，およびcDNAライブラリー生産物のモノクローナ

ル抗体によるスクリーニングという方法で一次構造の決

定に至った。このNa+チャネルは,1,820個のアミノ酸

からなり，その配列には互いに相同性の高い四つの繰り

返し構造（リピートI～IV)が見いだされた。この各繰

り返し構造中には，それぞれ対応する位置に五つの疎水

性領域,SI,S2,S3,S5,S6が存在しており，またS3と

S5の間には強く正に帯電した領域S4がある。Nodaら

(1984)はSI,S2,S5,S6がチャネルの膜貫通部であり，

繰り返しI～IVのこの部分がぐるりと輪になって導通

路壁を構成するという仮説をたてた（第1図B)。また

S3,S4は膜の細胞内側に突き出て，電位感受性ゲートを

形成すると推測している。

Ⅱ電気生理学でどこまで迫れるか？

ところで上記のような方法で明らかにされたタンパク

質が本当に生体膜のアセチルコリン受容体一チャネル複

合体やNa÷チャネルと同じ機能を持っているかどうか

確かめられない限り，それがチャネルタンパク質であ

ると同定することはできない。チャネルの機能を直接追

跡する方法としては電気生理学的手法を置いてほかには

ないが，幸い近年この分野は技術的な飛躍をとげ，伽

〃i"o合成されたチャネル分子の活動を計測することも可

能となった。この節では，古典的な測定法から最新の先

端技術まで，ざっと紹介しておこう(平本・竹中,1982)。

もっとも初歩的な方法は神経組織の表面に金属電極を

あてて，ニューロン群の活動の結果生ずる電位変化を細

胞外記録するものである。この方法は，神経‘情報の総体
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Aアセチルコリン受容体-チャネル 流れると，容量はゆっくりと充電されや

がて放電する。したがって膜電位の変化

は，膜電流変化からずっと遅れて，しか

も大変ゆがんだ形で現れてくることにな

る。第二の問題は，生体膜のチャネルの

あるものは電位感受性であるから，ある

一つのチャネルの開口によって膜電位が

変わると，今度はその電位変化のために細胞質

B Na+チャネル
別のチャネルが開き，きわめて複雑で解

リピートIリピート11リピートIⅡリピートⅣ
析不能な状態に陥りかねないという点で

班

ylm 嶋
ある。こういった困難を解決するものに

膜電位間定法(voltageclamp)がある。

｜|典電位固定法は1940年代後半K,S・

CoI.Eによって考察され,1952年，

HodgkinとHuxlye(1952)がヤリイカ

巨大m索に適用して膜電流の記録に成功

した。この方法の基本になっているアイ端し7こ。こり刀睦の埜小に/よつ~Lい‘Oノイ

塊l図膜内でのチャネル分子の存在様式 デアは，①膜容量の充放電を瞬時に完了

A:アセチルコリン受容体チャネル.B:Na+チャネル させて膜電位を矩形的に任意のレベルに

(Changeuxetal.,1984;Nodaetal.,1984)変え固定する，②膜電位を一定に保持す

るために，細胞膜がI'l律的に示す電位変

としてのパターンを調べるときには有効であるが，細胞肋を人為的にキャンセルする，③その為には膜電流とは

の中でいったい何が起こっているかについては知るすべ｜『1きが逆で大きさの等しい電流を流す必要があり，それ

もない。チャネルの挙動を見るには，少なくとも普通のを測れば自動的に本来の膜電流の動きがとらえられる，

細胞内記録法によって，単一細胞の膜電位を測定する必という三点に集約される。この膜電位固定法により，単

要がある。細胞内記録では，通常3molKC1をflaめた一細胞膜を通るイオン電流を正しい時間経過の下に観察

先端直径1浬、以下のガラス微小電極を細胞に刺入しできるようになったわけであるが，ここで実測されるも

て，膜内外の'電位差を測る。また細胞に2本咽極を刺のは，細胞膜上に存在するイオンチャネル総体の挙動で

入すれば,1本から刺激電流を細胞内に流し込んで膜あって，個左のチャネルタンパク質の活動は，いくつも

砺位を変化させ，その応答をもう1本の電極で記録するの仮定のうえに推論されるにすぎない。興奮現象を分子

ことができる。このとき刺激電流戯は一定の仙に制御レベルで解明す為にはこのギャップをどうしても越えな

しているものの，膜の電位はその変化するままに任せてければならない。そこで登場したのがパッチクランプ

いるわけである。電気生理学ではこの状態を「電流固定(patchclamp)法である。

(currentclamp)条件下にある」という。砺流固定下でバッチクラソプ法は1976年，マックスプランク生理

はその応答が自然な状態で見られるものに近いという利化学研究所のE.NeherとB.Sakmannによって確立

点があるが，次のような大きな限界をはらんでいることされ，その後Hamilletal.(1981)と,Hornと

に留意すべきである。すなわち，膜興奮の雄隙にあるのPatlak(1980)により独立に改良法が開発されて現在

が電荷を持ったイオンの膜透過であるならば，そのイオに至っている。改良法の概略を第2図Aに示す。まず先

ンによって運ばれる膜叱流こそが第一義的に喧要なもの端|貞径7/(in程度の太いガラスピペットを作り，その

であり，細胞内記録法で測っている膜電位変化は，その先端部を加熱融解して開口部の径を1/an以下にすぼめ

膜電流が流れたため生ずるあくまでも二次|'ルな現象である。このピペッI､内にリンガー溶液を詰めて，培養細

ることである。具体的問題として2,11､(ほど指摘しておこ胞，あるいは酵素肋処即で細胞膜の閉出した標品に押し

う。第一の問題は，チャネル部以外の|漠はおおむね絶縁つける。続いてピペット内をオフずかに減圧すると，細

性の商い脂質でできていて，これがちょうど抵抗と容猟：胞膜がピペット内に吸い込まれ，同時になめらかなガラ

として働くことから生ずる。チャネルを介して膜IE流がス確と裸の細胞膜の間にぴったりとしたシールが形成さ
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B人工膜

II
小胞(リポゾーム)を浮かべる

陸圃脂質…
チャネルを

自己集合|単蔑離小胞
I

｡$墨､．

|二重層形成

胞内でのホルモンやセカンドメッセンジャ

ーの作用を解明するうえでも有利な技術と

なっている。
､くる

脂質のみ さてそれでは，表面膜以外の内膜系に存

在するチャネルや，昆虫学の対象ではない

ネルをがバクテリアのような微生物の膜のチャネ
,だ小胞

成ルはいかにすれば研究できるであろうか？

答えは「人工膜」にある。つまり適当なリ

ン脂質等で二重膜を作り，そこにチャネル

を埋め込めばよい。具体的には第2図Bに

あるようにポリスチレン槽を中央で二つに

仕切り，その中ほどに穴をあけておく。水
形成

に脂質の小胞（リポゾーム）を浮かべてそ

の水位を徐々に上げてゆくと，脂質は界面

で層を形成する。水面が穴の部分を通過す

ると，両方の槽に由来する脂質が互いに頭

部を液相に向けるようにして二重膜を形成

(A する(SchindlerandQuast,1980)。シナ

M鱈柵ｼー ﾙ

継蝕需
皿 叉
/¥*fll'¥ttW

穏鋼磯
匪到亜圃

第2図パッチクランプ法により膜！

(Hamilletal.,1981)と平屈

第2図パッチクランプ法により膜断片を作る諸方法Aツ'｡いいmNLﾙ睡睡輿uuxuﾊ｡1，』｡Cuﾉ。ンプ

(Hamilletal.,1981)と平面膜にチャネルを組み込ブス部位のチャネルを調べたければシナプ

む方法(B)(SchindlerandQuast,1980) トゾームを加えればよく，ミトコンドリア

を調べたければミトコンドリア膜分画をり

れる。この状態でピペット内と外液，および細胞内面とポゾームに組承入れればよい。二つの液相に電極を入れ

の間の抵抗は10GQ以上に達しほとんど絶縁されたこて膜電位制御し膜電流測定することができる。二重膜に

とになる。絶縁抵抗の上昇につれてJohsonノイズは急組み込まれるチャネルがごくわずかになるよう条件を設

速に減少するので,10GQ以上のシールが形成されれば定すれば，単一チャネルの活動が観察できる。この方法

IpA以下の現象でも検出可能である。そこでピペットは，生化学的にチャネルタンパク質を精製する際，その

内に吸い込んだ膜中にイオンチャネルが1個ないし数分子の機能をチェックするよいアッセイ系ともなる。最

個存在しており，しかも単一チャネルを流れる電流が近パッチピペットの先端に脂質二重膜を作らせて，そこ

IpA近い大きさを持っていれば，それを測定できるはにチャネルを組み込む技術が確立したので，従来よりず

ずである。実際この方法は多くの材料で大成功を収め，っと少ない試料で再構成(reconstitution)実験が可能と

1個1個のチャネル分子の動きをマイクロ秒オーダーでなった。

追跡できるようになった。また新しいチャネルも多数cDNAからチャネルタンパク質へと向かう遺伝子工

発見された。チャネルの活動は膜が細胞に付着している学的アプローチをとる場合，機能再構成のためには，タ

状態(cellattachedpatch)で観察できるのはもちろんソパク質がまず生合成されなければならない。現在盛ん

であるが，膜を細胞から引きちぎった後でも数時間にわに用いられている方法は，チャネルタンパク質をコード

たり維持される(excisedpatch)。ちょっとしたテクニしていると考えられるDNA断片とハイブリッドを形

ツクで,細胞膜外面を潅流液に向けること(outside-out)成するmRNAをとり，それをXenopus(アフリカツメ

もできれば，逆に膜内面を潅流液に向けること(inside-ガエル）卵に注入するというものである（山元,1985)。

out)もできる。このとき膜内面の側には人工細胞内液注入された外来性mRNAは,Xenoﾒ)"s卵のタンパク

を用いることは言うまでもない。また膜を破ったのちも質合成系によって翻訳され，卵表面膜に形質発現する。

ピペットを細胞に付着させておけば(wholecell)通常こうしてさまざまのチャネルが卵膜に導入されている。

の細胞内記録と同じ状態となる。wholecellclampを卵はもちろんパッチクランプできる。

用いれば従来微小電極刺入が不可能とされた小型の細胞以上この節で述べてきた電気生理学諸技術の階層性

も，十分研究対象となる。excisedpatch法はまた，人を，第3図に模式化しておく。

工細胞内液を自由に操作する道を開いたことになり，細
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第3図電気生理学の諸方法（左）と，それによって得られる応答（右）の模式図

'一ﾆｭーﾛバｨﾙー｜｜神経幹皿I昆虫細胞膜にはどんなイオンチャネルが

あるか？

イオンチャネルはニューロンや筋肉細胞ばかりでな

く，あらゆる細胞種すべてに存在する。とはいえ，この

両者でチャネルの発達が著しいのは事実であり，以下ニ

ーロンを中心に論じてゆきたい。コー

ニューロンというニューロンはすべて活動電位を発す

ると思っている人が多いが，実は昆虫のニューロンの少

なくとも半数は,活動電位を発生しない(Ill元,1980)。感

覚情報の統合にせよ運動出力形成にせよ，統合過程でも

っとも重要なのは漸次的シナプス電位を介してのアナロ

グ情報処理であって,悉無的活動電位は,末し､kうの感覚

器から統合中枢へと情報を送る過程，上位中枢iMえば

脳の特定部位)から下位中枢(例えば体節神経節内の運動

中枢)への司令伝送，および運動中枢から実効器への出力

発信においてのみ必要だといっても大過なかろう｡また

一つの細胞でもその通気的性質は部位により著しく異な

る。例えば運動ニューロンの場合，軸索膜は非減衰性の

活動電位を発生するが細胞体は普通非興蒲性であると言

われており，膜の機能的性質の面から見るとその境界

はニュー,｡パイル中心部にあるようである(GWILMAM

軸索

一

第4図昆虫運動ニューロンの術造とスパイク始発

部位を示す模式図(GwilliamandBurrows,
19801

点描した部分は「興奮性」領域，矢印はシナプ

ス入力．

感覚andBurrows,1980)(第4図)◎

えばしかし通常の条件下で活動電位が発生しないからとい

運動って，膜にイオンチャネルが存在しないわけではない。

出力むしろ各種イオンチャネルの複雑な協働により，活動竜

また位発生を能動的に抑えていると言ってもよい。第5図

異なA,Bを見ていただこう。ここに示されているのは，ワ

性のモンゴキブリ後胸神経節にある基節下制筋支配速運動

と言ニュー1コソ(U,-)細胞体からの細胞内電位記録である

境界(Pitman,1979)。他の運動ニューロン細胞体と同様，

liamDfm胞も外向き通電刺激（電流|司定）に対して膜電位

一＋3－
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第5図Df運動ニューロン細胞体の活動電位(Pit-

man,1975,1979)

A,B,Cそれぞれ別の標本でlはコントロール，

2は薬物処理後の記録.A:細胞内に電気泳動

でクエン酸を注入．B:外液に50mmolTEA

を投与.C:外液に10-8molTTXを添加．

AとBは正常ニューロン,Gはコルヒチン前処

理ニューロン．A,Bトレース右の数字は通電

量．

振動で応ずる(1)。電位振動は通電量の増大に従って

大きくなるいわゆる漸次的応答(gradedresponse)であ

る。ところが記録電極からクエン酸イオンを注入したり

(A2),外液にテトラエチルアンモニウム(TEA)を

加えると(B2),大きな活動電位を発生するようにな

る。この活動電位は，通電による脱分極がある水準（闘

値）に達すると突然現れ，刺激強度を増してもその大き

さは変化せずに数が増加するという悉無的応答(ali-or-

noneresponse)である。こうして発生した活動電位は，

外液Ca2+濃度の増減に指数関数的に比例してその振

幅が増減する一方，外液Na+濃度にはまったく依存し

ない。しかもNa+チャネルの特異的遮断剤であるフグ

毒テトロドトキシソ(TTX)に感受性を欠き,Mn2+な

ど二価陽イオンにより遮断されることから，この活動電

位は膜のCa2+チャネルの働きによって発生するものと

結論される。この同じDf細胞体に活動電位を出させる

には，もう一つ別の方法がある(Pitman,1979)。ニュ

ロンのコルヒチソ処理がそれである。コルヒチン1%

を含むゼラチンブロックを,Dfの軸索付近に4～10日

埋め込んでおくと，細胞体に悉無的活動電位が発生す

るようになる。ところがこの活動電位はNa+依存性，

TTX感受性のれっきとしたNa+チャネルスパイクな

のである（第5図C)。コルヒチンは微小管とチュブリ

ソの相互作用を阻害して軸索流を遮断することが知られ

ている。そこで当然，次のような仮説が立つ。すなわち

Na+チャネルタンパク質は，細胞体で合成され通常軸

索流で搬出後軸索膜に組み込まれるが，コルヒチン処理

により搬出不能となって細胞体内に蓄積し，そのまま

細胞体膜に組み入れられて発現した，という考えであ

る。正常な条件下で細胞体活動電位を発生するDUM

(dorsalunpairedmedian)ニューロンの一部は，明らか

にNa+チャネルとCa2+チャネルの両者を持っているし

(小松,1984),細胞培養したバッタニューロンにもTTX‐

感受性活動電位が見られる(Leesetal.,1985)ので，

密度の高低に著しい変異があるとはいえ，見かけ上非興

奮性のニューロン細胞体の多くもNa+チャネルを有し

ていると思われる。

それではNa+チャネルやCa2+チャネルを持ちなが

ら，活動電位の発生が起こらないのはどうしてだろう

か？先に紹介した実験をもう一度思い出していただき

たい。そこで用いられた物質としてTEAとクエン酸が

あった。TEAは遅延整流性K+チャネル（脱分極後遅

れて開き，膜に外向き整流性をもたらすK+イオン選

択的導通路）の遮断薬である。正常条件下で脱分極が

起こると,Na+チャネルやCa2+チャネルの開口と時間

的に重なって遅延整流性K+チャネルが開き，前者に

よる内向き電流が後者による外向き電流で相殺された結

果,活動電位発生が抑えられると考えられる。TEAで

K十電流が抑制されれば，かくれていた内向き電流が顕

在化し，活動電位発生に至るであろう。一方クエン酸は

Ca2+イオンをキレートする作用があるので，細胞内に

注入されると細胞質の遊離Ca2+イオン濃度の低下をも

たらし,Ca2+イオンの膜外から膜内に向かう駆動力を

高める結果を生む。これは確かにCa2+スパイク発生を

促進するだろう。しかし細胞内Ca2+濃度の低下による

Ca2+スパイク誘起は，実はもっと複雑な機構で生じてい

ると思われる。その鍵を握るのはCa2+依存性K+チャ

ネルである。

第6図は2本の微小電極をDUMニューロン細胞

体に刺入して膜電位固定した実験の結果を示している

(Thomas,1984)。まず真ん中のBを見てもらおう。上

のコラムは正常リンガー溶液中での記録，下のコラムは

Ca2+除去液中での記録である。上下各コラムとも，上の

トレースが膜電位，下が膜電流である。正常液中での膜

電流記録を見ると,-20mV(一番左),+10mV(左か

ら2番目),+50mV(左から3番目）と脱分極を大きく

するにつれ，外向き電流が増大するが，さらに脱分極を

強めて+150mV(一番右）にまでもってゆくと，再び

外向き電流の減少が起こっている。Ca2+除去液中のト

レースのうち，左の三つはすぐ上の対照区と同じ電圧パ

ルスをかけて得られたもので，互いに直接比較できる。

Ca2+除去により，外向き電流が大幅に減少している。
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きCa2+電流が最大に達し，それより脱分極側ではCa2+

平衝電位に近づくため内向きCa2+電流が減少するとい

う事実に対応するようである。つまりCa2+依存性K+電

流の大きさは，外液Ca2+濃度に直接依存するのではな

くて,Ca2+チャネルを介して細胞内に入りこむCa2+が，

原形質内遊離Ca2+濃度を引き上げる度合に依存すると

いうことになる。事実微小電極を使って細胞内にCa2+

を注入すると,Ca2+依存性K+チャネルによると思われ

る外向き電流が発生する（第6図C)。しかもこの電流

の大きさは脱分極の単調増加関数であるから,Ca2+依

存性K+チャネルそのものの性質からは第6図A黒丸の

ような電流電圧特性は期待できず,Ca2+の細胞内流入量

の変化が,N字型の電位依存性を作り出していると結論

される。

このような訳で，「非興奮性膜」は，遅延整流性K、

チャネル,Ca2+依存性K+チャネル等を使ってみずから

の興奮性を抑えている。細胞体にはこのほかci-チャ

ネルが豊富に存在し，膜抵抗を低く維持するとともに膜

電位を浅く保って興奮しにくい状態を作っている。

それでは膜を興奮させないことに，いったいどんな機

能的意味があるだろうか？一つには前に述べたアナロ

グ的情報処理を可能にする点があげられる。活動電位が

やたらと発生したのでは，漸次的シナプス電位の収れん

発散による微妙な統合などできたものではない。細胞体

の場合は，さらに別の意味も加わってきそうである。第

4図に示したとおり，昆虫のニューロン細胞体は，ニュ

ーロパイルを挟んで軸索伝導路とは対極に位置してい

る。仮にニューロン全体がことごとく「興奮性膜」で包

まれていると考えてみよう。インパルス自体には方向性

がないので，スパイク起動部で活動電位が発生すると，

軸索末端に向かってインバルスは順行的に伝導すると同

時に’細胞体に向かっての逆行伝導も起こることにな

る。細胞体に入り込んだインバルスは続いて順行性とな

って軸索の再興奮を起こすことになり，あたかもピレス

ロイド処理されたニューロン末端のように異常発火を起

こしてしまうだろう。

また細胞体はニューロン全体の代謝センターでもあ

り，激しい電気的活動から分離する必要があるのかもし

れない。軸索のように高頻度の活動電位発射が起こる部

位では，微量で多様な生理作用を発揮するCa2+イオン

ではなく，生体にとってむしろ無能力なNa+イオンが

主要なチャージキャリアーとなっていることは，代謝活

動とインパルス発生機能との相互関係を考えるうえで興

味深い事実である。

最後に，細胞体が学習に伴う機能変化の場であるとい
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第6図膜電位固定したDUMニューロン細胞体

の外向き電流(Thomas,1984)

A:電流電圧特性．正常液中（●）とCa2+欠

除液中（○）のデータ.B:原波型．上のコラ

ムは正常液中，下のコラムはCa**欠除液中の

記録．上のトレースが膜電位，下が膜電流．司

令電位は上段左から－20,+10,+50,+150

mV,下段は－10,+10,+50,+50mV.較

正は200mV,0.2V,20ms.C右：細胞内に

電気泳動でCa2+を注入して発生させた外向き

電流.c左:Ca2+注入で発生した電流の大き

さを，膜電位の関数としてプロット．二つの細
胞での結果を示す．

Ca2+除去区のトレースで一番右に示したものは，その

左隣と同じく+50mVに膜を脱分極したときのデータ

であるがCa2+欠除液中に長く置いてGa+が完全に

失われた時点で記録をとっている。上のコラムの最大応

答と比較すればK+電流のうちのCa2+依存性成分と非

依存性成分の割合を知ることができる。ちな承に一番右

のトレースに残存している成分が，ほぼ純粋に遅延整流

性K+電流からなると考えられる。さてこのようなトレ

ースに基づき，膜電流の大きさを電位の関数として示し

たグラフ(電流電圧特性)が第6図Aである。Ca2+欠除液

中でば脱分極に伴い外向き電流は比較的単調に増加する

が，正常液中では+50mV付近に大きなピークが現れて

いる。これは,+50mV付近でCa2+チャネルを通る内向
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う説についても言及しておこう。故G.Hoyle博士のグ

ループは，バッタを使って侵害刺激回避学習の神経機構

を研究した。バッタを塩水の入った皿の上につるし，脚

が塩水につかると電気ショックが加えられるというパラ

ダイムを用いると，バッタは脚を長時間持ち上げるよ

う学習する。脚の持ち上げに使われる運動ニューロン

(AAdC)の発射頻度は学習に伴って上昇し，その変化

は1日以上保持された。この変化は運動ニューロンに入

力してくるシナプス電位にまず生ずるが，やがて運動ニ

ューロン自身の膜特性も変化して維持されるという。

HoyleはAAdCの発射頻度が学習によって上昇したと

きには，運動ニューロン細胞体のK+透過性が持続的に

減少していると述べている（山元,1981)。つまり細胞体

のK+チャネルの増減が,学習の神経機構の本態であると

いうわけである。この実験はその後追試されておらず，

その正否は不明である。しかし昆虫以外の無せきつい動

物を使った実験で，イオンチャネルの数の変化が，学習

に本質的役割を果たすことがはっきりしている。例えば

軟体動物のウミウシでは，光を条件刺激，回転を無条件

刺激とする連合学習が成立し，条件づけられた個体での

走光性反応は大幅に弱まる(Alkon,1983)。この運動修

飾の原因となっているのが,B型光受容細胞というニュ

ーロン群の膜特性変化であることがつきとめられてい

る。すなわち条件付けが進むにつれ，この細胞の外向き

K+電流が減少し，その結果内向きCa2+電流が増加し

て興奮性が高まる。走光性反応にかかわる運動ニューロ

ロンはB型細胞から抑制性入力を受けているので,B型

細胞の興奮性が高まると，運動反応は抑えられるのであ

る。ここで主役を演じるK+チャネルは今まで述べて

きた二つのK+チャネルとは異なるタンパク質分子と

考えられ,A型K+チャネルと呼ばれる。これは膜の

脱分極後直ちに開口し，速やかに不活性化するチャネル

で，4アミノピリジンにより遮断される。A型K+チ

ャネルが学習に伴って減少する仕組承は次のように考え

られる。光と回転が同在するとB型細胞は通常より強く

脱分極するため，細胞内Ca2+濃度が上昇する。Ca2+

濃度が高まるとカルシウム依存性プロテインキナーゼの

活性化が起こり,A型K+チャネルタンパク質をリン

酸化してこのチャネルを閉じさせる（したがってA型

K+チャネルに対する細胞内Ca2+の作用は,Ca2+依存

性K+チャネルに対するそれのちょうど逆である)。そ

の結果内向きCa2+電流はいっそう増大して興奮性が一

段と高まることになる。このようなCa2+を介したタン

パク質リン酸化は非可逆的傾向を示すので，学習成果は

長期にわたって保持されうるわけである。

Ⅳ農業昆虫学にとってイオンチャネル研究

はいかなる意義があるか？

農業昆虫学には確かに二つの顔がある。一つは生物学

の一員としての顔であり，もう一つは農学の一員として

の顔である。生物学は，いまここに生きている生物の

｢生」のメカニズムを研究する中から，その進化の法則，

あるいは歴史的発展の原理を認識しようとするものであ

る。一方農学は農業生産の現状分析と歴史的反省から，

生産諸過程の改造を目ざす実践の学である。この両者は

相互に作用しあいながら発展する。現在特に重要な問題

は，殺虫剤との関連のうちに見いだされる。殺虫剤作用

点はおおむね神経系内に存在しており，各イオンチャネ

ルもターケットの一つである。薬剤耐性の分子機構の解

明は，農業昆虫学にとって急務である。また殺虫剤のあ

るものがヒトに対する毒薬として作られたという歴史的

事実を引き合いに出すまでもなく，現在用いられている

薬剤の多くはその作用点において，ヒトを含むほ乳類と

昆虫とを区別しない。選択的殺虫剤の開発にとっても，

解毒剤開発にとっても分子レベルでの分析的研究が不可

欠である。ただ選択性にも限界があり，生物学的研究の

成果がいかに農業生産，いや人間の生活全体を向上でき

るかは，実践の学である農学全体の力量いかんであると

も言えよう。
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第1表ハスモンヨトウ雄成虫の処女雌トラップへ

の誘引飛来に対する性フェロモン成分の阻

害作用(Yushimaetal.,1975)

はじめに

近年，昆虫の神経生理学の進歩に伴って，昆虫の生命

維持の歩行，摂食，飛しようおよび繁殖のための配偶行

動などを解発調節する神経機構が行動学あるいは電気生

理学的手法で解明されつつある。これらの行動解発調節

に関与している感覚系，神経系および筋肉の収縮機構と

これらの機構に影響を及ぼす化学物質（殺虫剤を含む）

の作用について述べ，今後期待される新型殺虫剤のリー

ド化合物および作用点について考えてみる。

成分｜薬量｜誘引阻害率(%）

‐ ’
compoundA 0.Olmg

0．1

1．0

33．8

88．2

90．3

’
compoundB 0.Olmg

0.1

1．0

34．5

99．1

100

I感覚機能に対する阻害作用

第2表ニカメイガ幼虫被害に対する(Z-5-ヘキ

サデセンの防止効果

(TatsukiandKanno,1981)

感覚受容器としては視覚，味覚，聴覚,I嘆覚などがあ

るが，今回は配偶行動の解発に関係するI嘆覚の唄神経系

に作用する性フェロモンとその類似化合物を例にして述

べることにする。ハスモンヨトウの性フェロモンは(Z,

E)-9,11-テトラデカジエニルアセテート(compound

A)と(Z,E)-9,12-テトラデカジエニルアセテート

(compoundB)の混合化合物で，この性フェロモンを雄

成虫に吹き付けると10-7molで性的興奮を引き起こす

(佐藤ら,1977)。一方，触角に存在するI喚覚毛の基部に

ガラス管微小電極を刺入し，触角上に10-Vgの性フ

ェロモンを流すと自発性インパルスの頻度が急激に高ま

る(AiharaandShibuya,1977)。このように雄成虫の

性的興奮を誘起する薬量とI喚細胞におけるインバルス頻

度の上昇薬量とほぼ一致する。性フェロモンは触角にあ

る嘆感覚毛の受容器神経細胞を興奮させ，発生したイン

バルスは軸索を通して中枢神経系（脳）に伝導・伝達さ

れ，中枢神経から通や脚の筋肉の運動ニューロンにイン

バルスを伝え，雄成虫の配偶行動が解発される。

しかしながら，配偶行動に関連する一連の行動は高濃

度の性フェロモン，性フェロモンの単一化合物，異性体

および類似化合物によって阻害される。ハスモンヨト

ウの処女雌誘引源への雄成虫の定位行動は性フェロモ

ンの各化合物,compoundAとcompoundBによって

強く阻害され,compoundBの阻害効果はAより強い

(Yushimaetal.,1975)(第1表)。また，雌成虫との交

|反復’
被害程度

合化 物
株被害率

（％） ’
茎被害率

（％）

|;||釜:山
(Z-5-へキサデセン 1.Ola

1.04a

無 処理区

‐
１
２
３
４１

32．4c

25.8b

25．2b

31．6bc

2．60．

2.17c

1.54b

2.77d
一一－－ －－＝

尾阻害においても同じ結果が得られている。同じような

現象はチャノコカクモンハマキの性フェロモンの異性体

である(fi)-9-テトラデセニルアセテートと()-!!-

テトラデセニルアセテート，ニカメイガの性フェロモ

ンの類似化合物,(Z)-5-ヘキサデセン(Z-5HD)と

(Z)-ll-へキサデナールにおいて認められている。

’喚細胞は同じ化学刺激を繰り返しあるいは連続的に受

けると順応(adaption)によって急激に反応性が低下す

るが，上記の定位行動および交尾阻害は喚細胞の順応現

象で引き起こされていると考えられた。

ニカメイガ幼虫によるイネの被害を防止するために，

(Z)-5HDのゴム製剤を2,000m2の水田中に一定間

隔で設置し,1日600ngの化合物を24日間連続的に

放出させると，処理区の被害株率および被害茎率は無処

理区の約半分に軽減した(TatsukiandKanno,1981)

NeurophysiologicalApproachesfortheDevelopment
ofNewInsecticides. ByYasuoSato
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(第2表)。この(Z)-5HDの被害軽減効果は喚細胞が

高濃度の(Z)-5HDに順応して雌成虫から放出される

性フェロモンに対する雄成虫の定位行動が阻害され，交

尾率が低下する。その結果，産卵数が減少し幼虫密度が

低下したためと考えられている。ニカメイガと同じ結果

はリンゴ害虫のモモシンクイガ，チャの害虫のコカクモ

ンハマキ，チャハマキなどで得られている。

皿軸索伝導に対する阻害作用

末しようおよび中枢神経軸索のインパルス伝導を阻害

し昆虫を興奮させ，摂食活動および飛しよう行動を異常

にする化合物としてピレスロイド系殺虫剤などが知られ

ている。

ハスモンヨトウ幼虫の摘出中枢神経索から細胞外電極

法で自発性インバルスを誘導すると20～50nVのスパ

イクの発生が認められる。この神経標本にパーメスリン

の10-7molを処理すると処理後l～2分で200浬V以

上のスパイクが現れ，その発生頻度は著しく高まりやが

て反復興奮が発生する。

このような神経軸索に起こる反復興奮の発生機構はヤ

リイカ，ザリガニ，ゴキブリの摘出巨大神経索で細胞内

微小電極法および膜電位固定法を用いて究明され，イオ

ンチャネルのレベルで説明できるようになった。反復興

奮をもたらす化合物を作用性から大別すると，ピレスロ

イド系殺虫剤のように活動電位の発生時と静止状態の膜

およびNa-Kポンプ機構に作用するものに分けられ

る。

ピレスロイド系殺虫剤とDDTとは神経膜の脱分

極によって起こる細胞内へのNaイオンの流入速度

(約0．5m秒）には影響せず,3～5m秒の時間経過

で閉じるNaチャネルの不活性化機構に影響し，閉じる

速度を非常に遅くする結果,Naイオンによる膜電流が

ゆっくり流れる。このNa電流によって膜が長時間脱

分極し大きな後電位が発生するので反復興奮が起こる

(Narahashi,1982)。最近，ピレスリンおよびアレスリ

ンはヤリイカの神経細胞内のNaとKイオンの濃度均衡

をもたらしているNa-Kポンプに関係しているNa-K

活性化ATP-aseに作用してNa-Kポンプの抑制を

行っていることも明らかにされている(Clarkand

Matsumura,1982)。ピレスロイド系殺虫剤はNaチャ

ネルの閉塞遅延によって反復興奮を起こすが，この発生

は後電位が少し増大すればよく，この増大はNaチャネ

ル（5×10iVcm2)の0.5%以下のチャネルが影響を受

けるだけで起きる(Lund,1984)。ピレスロイド系殺虫

剤における反復興奮の発生あるいは殺虫効力の違いは

Naチャネルに作用する速度と阻害率の差で説明できる

ようになった。

s-バイオアレスリン，テトラメスリンなどのピレスロ

イド殺虫剤はザリガニの巨大軸索の静止電位を脱分極さ

せ静止状態の膜のNaイオン透過性を高め，植物に含有

されているグラキノトキシン類も同じ作用を示す。

PelhateとSattelle(1982)はゴキブリの巨大神経

軸索を用い膜固定法で軸索伝導に対する種々の化合物の

イオンチャネルに対する影響を調べている。フグ毒のテ

トロドトキシン，貝毒のサキシトキシンはNaチャネル

遮断剤(sodiumchannelblockingagents),ピレスロイ

ド系殺虫剤，植物のアルカロイドのアコニチン，バラト

リジンはNaチャネル修飾剤(sodiumchannelmodi-

fiers)イソギンチャクおよびサソリ毒はNaチャネル

不活性化阻害剤(sodiumchannelinactivationinhibi-

tors)として作用する。一方,4-アミノピリジンとその

誘導体はKチャネル遮断剤(potassiumchannelblock-

ingagents),アトロピン，植物成分のストリニネはK

チャネル修飾剤(potassiumchannelmodifiers)として

作用することを明らかにしている。

昆虫の神経軸索のNaイオン,Kイオンチャネルの

gating機構,Na-Kポンプ機構を阻害する化合物をリー

ド化合物にして化学構造の修飾あるいはピレスロイド系

化合物の化学構造を改善し,Naチャネルの阻害率が高

まる方向に修飾することができれば，現存のピレスロイ

ド系殺虫剤の効力に勝る殺虫剤の開発も可能である。

IⅡシナプス伝達に対する阻害作用

1アセチルコリンの放出機能阻害

Shankland(1979)はディルドリンの作用機構を解

明するためにゴキブリの摘出神経の第6腹部神経節に

10-6molのディルドリンを処理すると,2時間後に自発

性インパルスが非常に増大し70V以上のスパイク数

が無処理区の100倍以上に達する。しかし，アセチ

ルコリン(Ach)の生合成阻害剤Hemicholinium-3

(HC-3)の10"4molと放出阻害剤のMg2イオン(10m

mol)とを組象合わせて処理すると，ディルドリンの作

用によって発生するスパイクは皆無になる。この状態の

神経標本にニコチン(10-5mol)を与えると，シナプス

後膜の反応が正常であったことから，ディルドリンはシ

ナプス前膜に作用してAchの放出を高めていることが

推察された。

Tanakaら(1984)も同じように第6腹部神経節にデ

ィルドリン(IO-*mol),f-BHC(lO-smol)および抑

制性シナプスの化学伝達物質であるγ-アミノ酪酸
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粥3表感受性および抵抗性イエバエに対するα一

ラクトン化合物の殺虫力().う所施用法）

(Kuwanoetal.,1980)

処理後

5分

6分

7分

8‘分

10分

品
、
Ⅱ
〃
、
１
ノ

鮒
術

嘩
征

ｌ
ｐ
ｂ

処理後1分

2分

4分

死亡率（％）

化合物’感受性｜抵仇｜'’

両ﾘ蝶ｪ''0,50ﾘ似＝ 脳l図カルタップ（5×10-5mol)をワモンゴキ

ブリの第6腹部神経節に処理したときのシ

ナプス伝達阻害作用
6a

Tγ"J－7

cis－7

8

9

ピクロトキシニソ

0

1()(）

31

73

（）

（）

（）

l()(）

87

90

（）

（）

93

17

25

28

（）

r＞

3

2(）

6フ

‘ず、

カルタッブの殺虫作川機柵を解明するためにゴキブリ

の摘出中枢'¥<経索の第6)1興部神経節に10"=molのカル

タップを処理すると，尼毛神経刺激(0.5V,0.3m秒）

に対する胆榊If経索の活助'過位は処理後数分で強く抑制

されるmm。しかし.w気''1'1激を高めると活動電

位が発生す為。10－5molの処理では尾毛および中枢神

-'Hi索の伝導に対して影稗を与えなかった。活動'竜位の

抑制作用はシナプス後膜のAchレセブターでカルタッ

プがAchに対して佑抗I'l9に閉塞することによって，シ

ナプス伝述が雌|柵される（佐藤,1972)。ニコチンは

Achレセプターを非桔抗的に阻害する。

ヤガの一籾であるHe""I〃s之‘α幼虫に対してパラチ

オンの17II'!の殺虫効力を示すmitromethylhetero-

cy(､Ilc化合物はネライストキシン系化合物と同様にシナ

プス後膜のAchレセプターに結合して伝達を阻害する

ことがﾘ1らかにされている(ShroederandFlattum

1984)。また，アリの毒成分であるピペリディン系化合

物もAchレセプターに作用しイオン透過性に影響をす

ることが報告されている（DAvll）eta1.,1984)。

塊在までAchレセプターに結合してシナプス伝達を

m沓する化合物は少ないが，このタイプの殺虫剤は低薬

I.tで昆虫の行動を停止させる特長を持っている。

3アセチルコリン分解酵素活'性の阻害作用

有機リン糸およびカーバメート系殺虫剤はAchを加

水分解するアセチルコリンエステラーゼ(AchE)の活

性を阻害する化合物である。これらの殺虫剤を処理する

と，昆虫は激しい興奮状態になり.Ilﾐ常な摂食および歩

11活動が小'1能になる。この異常↑j勅をリIき起こすダイ

アジノソ，ブート'ユオクソン,PAPなどはアワヨトウ

肌部のAchE活性を阻沓する渋皮は10-"～10-9mol

で非常に低薬妓である(Shinciiaisrietal.,1977)。

TV神経筋接合部の伝達に対する阻害作用

昆虫の'|寸格筋あるいは腸管には運動ニューロンである

速興奮性と遅興奮性ニューロンおよび抑制性ニューロン

が入り込み，各ニュー'コンは枝分かｵしして100,mごと

’

(CABA)のアンタゴニメトであるピクIユトキシニン

(IO-=mol)を処理すると，一定li'i冒間後にIQOuVy､上のス

パイクが連統的に発生するようになりrV経は興密する。

しかし,GABA(10-'mol),Ms*イオン(10-2mol),

HC-3(10-<mol)を同Il.'jに処理すると，神経肌岱が完全

に抑制される。IlliJ実験結果と第6腹部神経節内にGABA

の存在が確縄されていることから考え合わせると，ディ

ルドリソ,r-BHCおよびピク,ユ｜､キシニソはシナプス

前終末部に存在するGABAのレセゾターに作川して

Achの放出を高めて､､るものと推察される。

Kuwanoら(1980)はピク1コI､キシニンとその栂導

f/k,Ozoeら(1983)はGABA袖抗体二環式リン酸エ

ステル(BP)についてイエバエで殺虫効力を洲べ，ピ

ク,ユI､キシニンの誘導体の'I'ではlactonetrans-7の化

合物（第3炎),BPのm辿化合物では3－メチル-4プ

ロビルBPが,闘い効力を示すことを明らかにしている。

Millerらは神経被膜を除去したI'¥'維節にピクIユトキシ

ニンを処理するとカルポフランよりも強い＃j性を示す

ことを明らかにしている。

GABAのアンタゴニストであるピクロトキシーンあ

るいはその誘導体をリード化合物として皮府および神経

膜などの膜透過性を高める方向に化学枇造を改善するな

らばアベルメクチンのような殺虫・殺ダニ効力のiWil'

GABA作助性シナプスに作mする新";jの殺虫ﾊIの|ﾙ1発

が川I能で，今後の殺虫剤〃M発において注0しなければな

らない作用点の一つである。

2アセチルコリンレセプターに対する阻害作用

海産動物のイソメの祢成分であるネライストキシン，

その誘導体で殺虫剤であるカルタップおよびベンスルタ

ップは経口毒性の強い殺虫剤で，速効eりに摂食活助およ

び飛しよう活動を停止させる特性を捗っている。

一‘19－
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第4表イエバエおよびチャパネゴキブリ成虫に対

するドーモイ酸の殺虫力（局所施用法）

(Maedaetal.,1984)

A B、－－－．等一

一八_|齢
250m秒

､ミムシダマシ幼虫縦走筋の

EPSP院乃ぽすジIざ．’jソ

イエバエ｜ﾁｬバﾈゴｷプリ
EPSPGP250m秒

第2図チャイロコメゴミムシダマシ幼虫縦走筋の

膜電位およびEPSPに及ぼすジビコリン

m(10-5mol)の影恕(Yamamotoetal.,

1985)

EPSP:興奮性シナプス後電位

GP:グルタミン酸電位
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最近,UsherwoodとDuce(1985)によると，クモ

類の毒成分は熱に強く，分子堂が6,000～7,000ダルト

ンのポリペプチドで，この物質をバッタ後脚の興奮性神

経筋接合部に電気泳動的に処理すると，グルタミン酸の

イオンチャネルに影響し，イオン透過性を妨げて10-8

molで筋の収縮を阻害することが明らかにされた。カエ

ルの神経筋接合部に処理しても，筋の収縮には影響を与

えなかった。ハチ毒の作用点もグルタミン酸作動シナプ

スであることが報告されている。

3オクトパミンレセプターに対する阻害作用

CDMが昆虫に処理されると,1ppm前後の低薬量で

作物葉上からの落下分散行動を引き起こす。Evamsと

Gee(1980)はCDMをバッタの神経筋標本に処理する

と，オクトバミン様筋収縮を引き起こすことから，本化

合物の作用点の一つはオクトパミンレセブターであるこ

とをあげている。オクトバミン作動性シナプスはホタル

の発光を支配している腹部末端神経節に存在することが

認められている。

4腸管の収縮に対する阻害作用

グルタミン酸で起こるゴキブリの後腸の収縮は10~4

molのカイニン酸，キスカル酸，イポテン酸で抑制され

る。また，プロクトリンは10-9molでIO"-*molのグ

ルタミン酸と同じ収縮を起こすが，エチルチオメトン，

メチルパラチオン，マラソン,エチオンなどフォスフォロ

S

ジチオエート型OP-S)の有機リン系殺虫剤はプロクト

リン作動性の収縮のみを特異的に阻害する(Jenninget

al.,1983)。

に筋肉と接点を作り，各ニューロンの終末部から放出さ

れるグルタミン酸とGABAによって筋肉運動が調節さ

れている。

1グルタミン酸の放出阻害

チャイロコメノゴミムシダマシの幼虫神経筋接合部の

縦走筋標本に潅注法でジビコリン酸(10-3mol)を処理

すると，神経刺激によって発生するEPSP(興奮性シナ

プス後電位）の発生が完全に抑制される。しかし，グル

タミン酸を電気泳動法でグルタミン・レセプターに処理

するとグルタミン酸電位(GP)の発生があり，この発生

は処理前と同じであった(Yamamotoetal.,1985)(第

2図)。ジピコリン酸はシナプス前終末部に作用してグ

ルタミン酸の放出を抑制する。また，同じようにクロル

ジメホルム(CDM)にも認められ，この場合はシナプ

ス前終末部へのCaイオン流入を阻害しグルタミン酸の

放出を減少させる(Yamamotoetal.,1983)。

2グルタミン酸レセプターに対する阻害作用

前記と同じ神経筋標本にキスカル酸，メチルグルタミ

ン酸，カイニン酸，アスバラギン酸，L－a－カイニン酸，

ドモイ酸を潅流法で処理すると,EPSPの振1幅の減少と

静止膜電位の脱分極を引き起こすことが認められている

(FukamiandIzawa,1984)。これらの化合物のうち，

キスカル酸，カイニン酸,L-a-カイニン酸，ドーモイ

酸には殺虫作用がある。ワモンゴキブリ成虫にドーモイ

酸を注射すると,IjB/頭で100%の死亡率を示したの

に対してカイニン酸とグルタミン酸は80agl頭以外で

死亡する個体は認められなかった。しかし，酸化酵素活

性阻害剤であるピベロニルブトキシドを同時に処理する

と，ドーモイ酸およびカイニン酸の殺虫効力は非常に増

強された。これらの化合物は虫体内で分解を受けやすい

ことがわかった。局所施用によるイエバエ成虫に対する

ドーモイ酸の効力は0.3fig/頭で100%の死亡率を，

チャバネゴキブリ成虫に対して2′g/頭で95%の死亡

率を示した(Maedaetal.,1984)(第4表)。

おわりに

以上昆虫の行動異常を引き起こす化学物質とその作

用点について述べてきたが，シナプスの後膜における

Achレセブターおよび分解酵素，神経軸索の神経膜は

有機リン系，カーバメート系，ネライストキシン系ある

いはピレスロイド系化合物の作用点であり，今後とも殺

－50－



新型殺虫剤M1発のための神経生理学的アブ°ローチ 257

虫剤の開発において亜要な作川点である。CDM,グル

タミン雌誘導体，クモ赤，ハチ灘,GABAのアンタゴニ

ストのピクロトキシニンの研究でグルタミン雌，オクト

バミン，プ,コクトリン作動性シナプスおよびGABA作

動性シナプスが新型殺虫剤の里要な作用点であることが

明確になった。さらに性フェロモンの応用研究において

I臭覚など感覚神経が行助制御剤の開発において亜典な作

用点であることも明らかになった。これらの作川点に作

用する化学物質をリード化合物にして化学|附造の修nlli改

善を進めて行くならば斬型の殺虫剤およびfI'lﾙ制f.ni/iIの

開発が可能であろう。
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○「植物保護ハイビジョン-1986」のご案内

主催：財団法人鮒艇会

日時：昭派1161年9月30日（火)10:00～17：()0

場所：家の光会館7階電話03-260-3198(代）

減題:

Iブラジルにおける雑草防除
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恢原澗氏（幾薬検査所腿薬審査官）は退職

（4月1日付）

緑旧健二氏（農垂|荘l芸ﾙﾖ)災産課i深長補佐（生産総合指導

班担当)）は腿林水産技術会議事務局振興課付に

竹森三治氏（畑作振興課総務班企画調整係長）は環境庁

水質保全八%土壌鵬薬‘猟課長怖佐（土壌）に

'Vt地試I険場では4月7Id付で1ぐ肥のように部，研究室の

名称変災があった（病害虫関係のみ記載)。

環境部病理研究室－－→環境部作物病害研究室

環境部牧草害虫研究室一一→環境部作物害虫研究室

家畜部家畜害虫研究室一一→放牧利用部家畜害虫研究室

3）昆虫の11:1枢神経で活性化される有機りん殺虫剤

武川薬侃I工業株式会社農薬研究所和I野義明氏

4）カンキツ蝋点捕の発生と防除に|典Iするシミュレ

ーショソモデルとその利用

腿林ｲ〈伽?竹果樹試験場興津支場′j､泉銘冊蝿

参りll#:3,000I'J(榊油要旨代含む）

述絡先：災行委曲会代炎本間保男氏

〒351-01和光｢li広沢21理化学研究所

敬生物薬理研究室ファンジトロン

mm0484-62-1111(Iﾉq)5011

ii務ﾉ"j痛藤恵氏

〒I87小平ili鈴木町2-772(柚物防疫猫料航

｜ﾉ1）

11ｲ団法人報腿会電話0423-81-5455
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○日本植物病理学会一第13回土壌伝染病談話会の開催

日II:Rgfn61年10i!2Hl)~30()

会場:IlliJﾘi4教育会館Illl-lllf大手Ⅲr2-18

話題と波者

1.中国地域の土壌病ilf

砂丘畑地で妓近新発生した土壌病害

（鳥取野菜拭）佐,',男氏

一般畑地で岐近新発生した土壌病害

（広‘島幾試）ノ|:本征史氏

2．基礎的研究技法

糸状I鵬iにおけるDNAイル造解析による分蚊一Rノル

Zoctomasol""jを中心として

（東'二|本学|雌|）｜膿|水史朗氏

マメ科作物根粒中の根粒|劉拙別・同定への免疫学的

手法の応用について（,冊広畜産大）佐雌哲也氏

桔仇微生物の分離並びにnllllll法

（千葉大|亜|）｜:|#'&'良枠氏

3．土壌細菌病

ジャカイモ背枯病菌の系統と生態

（長崎総農拭）ハIl克己氏

果樹の根蝋がんしゅ摘一とくにモモとブドウにおけ

る発生状況(Ill梨果拭）乎Iﾘ|燦夫氏

根唄がんしゅ病菌の生理型と生物防除

(lirM農試）牧野孝宏氏

4．生物的防除

細菌による土壌伝染瓶の生物的防除

（典環研）本間善久氏

糸状菌，とくに乃ichoderﾉ"αによる土壌伝染病の生

物的防除（明治大農）渡辺直道氏

サツマイモつる割病の交叉防御lによる生物的防除

（茨城農試）小川圭氏

5．土壌線虫

Vartic""""I病と他物寄生線虫との|乳I係

（艇研センターiimi洋二氏

微生物による線虫の生物的防除

（鰹環研）｜ﾉ4"沢勝氏

|淵催地Ji務ﾙ0:山口大学股学部植物病学研究室

〒7531_|_|口市吉Ill'i世話0839-22-6111Iﾉ､I線476

出Mf御希剖のﾉjは4辛務ﾉ同)へ辿絡して-卜さい。Ill込〃l紙が

送られてきます。申込締ﾘﾉは8月:il日です。

○日本植物病理学会植物感染生理談話会（第4回）のお

知らせ

第4回植物感染生理淡詔会が下記のとおり開催されま

す。参加ご希望の方は淡話会事務局あてご一報下さい。

後ほど，申し込皐用紙が送付されます。会場の都合によ

り光ｲI100名とし,I州催場所での宿泊が原則です。

11IV:昭服II61年7月iiI三1火)13:30～7月10H

{-A<)12:00まで

|淵催．宿泊場所：〒949-21新潟県中頚城郡妙高高原町

池ノ平2452“ファミリーイン妙高”

CUMi0255-86-3180)

IIﾊ胆と淡者テーー弓'：稲病害の感染と防除

1.特別講波腿未定（新潟大農）小笠原長宏蝿

2．紋枯病

1)イネ紋帖"jの感染と生態

（武Ili薬品）松浦一穂氏

2）菌糸融合群から拳たイネ紋枯病菌

（農環研）本間善久氏

3）疑似紋帖j,吋の捕徴と生態

（佐n大典）野+冊次氏

4）イネ紋帖捕防除薬剤の作川機作

（理研）黄耽堂氏

5）イネ紋枯抽・疑似紋枯病防除の問題点

（富山腿試）梅原吉ﾉﾑ氏

6）イネ紋IV,柄の発生勅IlIと発生予察法

（新潟挫試）矢尾板恒雄氏

3．幼苗期に発生する病害

11育苗箱における各種苗立枯病の発牛牛態

（ﾊ職農試）茨木忠雌氏

2）ムレHiの抽原と発生生態

（岩手艇試）小川勝美氏

3）イネ褐条摘の発牛牛態と防除

（北陸農試）門田育生氏

4）イネ苗立枯細I鑑i病とトロポロン

（典環研）畦上耕二氏

1.イネのウイルス7，種による感染・発病

（九州艇拭）新海ii,m

i'i川：参加費;1,500|'J,描油典旨集:1,500P-J,m

泊費(2yi'i4食付):14.000i'J,懇親会費：

2,000円，昼食代；8001｣1

11猫A1)：〒943-01新潟県上越市稲川1-2-1

′道話0255-23-4131

北陸典業試1験場病害第1肌究室大|ﾉ^1B尚氏
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新しく登録された農薬 (61.3.1～3.31）

掲載は，種類名，有効成分及び含有量，商品名（登録年月日)，登録番号〔登録業者（会社）名〕，対象作物：対象

病害虫：使用時期及び回数などの順。但し，除草剤については，適用雑草：使用方法を記載。（…日…回は，収穫何
日前まで何回以内散布の略｡）（登録番号16273～16295まで計23件）

なお，アンダーラインのついた種類名は新規のもので［］内は試験段階時の薬剤名である。

『殺虫剤』

MEP粉剤

MEP2.0%

スミチオン粉剤2DL(61.3.17)

16278(三共),16279(北海三共）

稲：ニカメイチュウ・ウンカ類:14日7回

MPP粉剤

MPP2.0%

バイジッド粉剤2DL(61.3.17)
16281(北海三共）

稲：ニカメイチュウ・ツマグロヨコパイ・ウンカ類・カ
メムシ類:14日6回

MEP乳剤

MEP10.0%

バークサイドE(61.3.31)

16292(ヤシマ産業）

松，その他の伐倒木：カミキリムシ類・ゾウムシ類二キ
クイムシ類などのせん孔虫

BPMC・MEP粉剤

BPMC2.0%,MEP2.0%

スミバッサ粉剤20DL(61.3.31)

16293(第一農薬）

稲：ニカメイチュウ・ツマグロヨコパイ・ウンカ類・カ

メムシ類:14日5回，さとうきび：カンシャコバネ

ナガカメムシ：45日4回

『殺菌剤』

EDDP粉剤

EDDP1.5%

ヒノザソ粉剤DL(61.3.17)

16276(北海三共）

稲：いもち病:21日4回

EDDP粉剤

EDDP2.5%

ヒノザン粉剤25DL(61.3.17)

16277(北海三共）

稲：いもち病・穂枯れ（ごま葉枯病菌):21日4回

微量散布用フサライド・バリダマイシン剤

フサライド10.0%,バリダマイシン2.0%

ラブサイドバリダL(61.3.17)

16284(北興化学工業),16285(武田薬品工業）

稲：いもち病・紋枯病:21日4回：空中散布

微量散布用カスガマイシン・バリダマイシン・フサライ

ド剤

カスガマイシン0.40％，バリダマイシンA2.0%,フサ

ライド5.0％

カスラブバリダL(61.3.17)

16286(北興化学工業),16287(武田薬品工業）

稲：いもち病・紋枯病:21日5回，但し穂ばらみ期以
降は4HI以内：空中散布

次亜塩素酸カルシウム水溶剤［ケミクロンG]

次亜塩素酸カルシウム65.0%

キャッチャー水溶剤(61.3.31)

16288(日本曹達）

稲：籾枯細菌病：浸種前：種子浸漬，きゅうり：斑点細

菌病：播種前：種子浸漬，ゆうがお：つる割病：播種
前：種子浸漬，花き：苗立枯病（ピシウム菌・フザリ

ウム菌・リゾクトニア菌）：播種又は植付前：種子又
は球根浸漬

カスガマイシン粒剤

カスヵマィシン2.0％

カスミン粒剤(61.3.31)

16290(山本農薬）

稲（箱育苗）：幼苗腐敗病（イネ籾枯細菌病菌）：播種前
5回

『殺虫殺菌剤』

MTMC・IBP粉剤

MTMC2.0%,IBP2.0%

キタジンPツマサイド粉剤DL(61.3.17)

16274(サンケイ化学）

稲：ツマグロヨコパイ・ウンカ類・いもち病:21日4
回

BPMC・フサライド粉剤

BPMC2.0%,フサライド2.5%

ラブサイドバッサ粉剤DL(61.3.17)
16275(北興化学工業）

稲：ツマグロヨコパイ・ウンカ類・いもち病:21日5
回，但し穂ばらみ期以降は4回

MPP・EDDP粉剤

MPP2.0%,EDDP2､5%

ヒノバイジット粉剤25DL(61.3.17)

16280(北海三共）

稲：いもち病・穂枯れ（ごま葉枯病菌）・ニカメイチュ

ウ・ツマグロヨコパイ・ウンカ類・カメムシ類:21日
41可

MPP・EDDP粉剤

MPP2.0%,EDDP1.5%

ヒノバイジット粉剤15DL(61.3.17)
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16282（北海三共）

稲：いもち病・ニカメイチュウ・ツマグロヨコパイ・ウ

ンカ類・カメムシ類:21日4回

MTMC・カスガマイシン粉剤

MTMC2.0%,カスガマイシン0.20%

カスツマ粉剤(61.3.31)

16291(山本農薬）

稲：いもち病・ツマグロヨコパイ・ウンカ類:14日5
回

『除草剤』

ジフェナミド水和剤

ジフェナミド50.0％

エナイド水和剤(61.3.17)

16273(大塚化学）

トマト：畑地一年生雑草（但し，ナス科，キク科の雑草

及びツユクサを除く）：定植後1回，いちご（本圃）

：畑地一年生雑草（但し，ナス科，キク科の雑草及び

ツユクサを除く）：定植後～90日前2回，いちご（親

株床）：畑地一年生雑草（但し，ナス科，キク科の雑

草及びツユクサを除く）：定植活着後，たばこ：畑地
一年生雑草（但し，ナス科，キク科の雑草及びツユク

サを除く）：雑草発生前，なす．ピーマン（露地栽培）

：畑地一年生雑草（但し，ナス科，キク科の雑草及び

ツユクサを除く）：定植後，雑草発生前,かんしょ（早

協 会 だより

○協会研究所宮崎試験農場開設の運びへ

本会は，4月1日付で宮崎県総合農業試験場の隣地

(県畜産試験場養鶏支場跡地）を県から賃借し，研究所

宮崎試験農場を開設することとした。

この試験農場は，農薬の委託試験，特に施設野菜およ

び露地野菜を対象作物とした試験業務の拡充強化を図る

ため，宮崎県当局の配慮のもとに，その設置を進めてき

たもので，当面は，既設の鶏舎などの除去とほ場の造成

整備を行い，本格的な試験業務の開始は，9月ごろにな

る予定である。現在，職員は3名配置されている。

所在地および電話番号は次のとおり。

蕊5号昭和61曲

掘栽培，普通栽培）：畑地一年生雑草（但し，ナス科，

キク科の雑草及びツユクサを除く）：挿苗後，雑草発
生前

MDBA粒剤

MDBA2.5%

バンベル-D粒剤(61.3.17)

16283(北海三共）

日本芝：畑地一年生及び多年生広葉雑草：雑草発生初期

～雑草発生盛期

MDBA液剤

MDBA50.0%

バンベル-D液剤(61.3.31)

16289(ベルシコールパシフィック）

日本芝：一年生及び多年生広葉雑草：雑草生育初期

『植物成長調整剤』

クロルメコート液剤

クロルメコート46.0％

サイコセル(61.3.31)

16294(三共),16295(九州三共）

小麦（春播）：茎稗の伸長抑制：6葉期前後，

播）：茎稗の伸長抑制：出穂前20～10日，

カス：節間伸長抑制（綾化）：摘心（整枝）
5～10cm

小麦（秋

ハイビス

後，側枝

・所在地宮崎郡佐土原町大字下那珂字城ヶ峰11,913

・電話番号0985-73-4198

○人事移動

（4月1日）総務部長蓑島龍久（総務部長・事業推

進部長・事業推進部企画課長)，総務部庶務課長・事業

推進課長市川孝（総務部庶務課長・事業推進部推進

課長)，資料館次長津谷武樹（研究調整室長)，研究部

長・研究所長代理・研究調整室長荒木隆男(研究部長・

研究所長代理・研究部農薬研究室長)，研究部調整室長

代理兼務藤村俊彦(研究部虫害研究室長)，研究部農薬

研究室長兼務木曽略(研究部病害研究室長)，高知試
験農場試験係長井原裕(研究部虫害研究室)，宮崎試
験農場長後藤重喜(調査役)，宮崎試験農場試験係長

小林照二(高知試験農場試験係長)，（4月2日)総務部次

長(会計担当）蔵石すえ(総務部会計課長）

(4月1日）調査役・資料館勤務関塚昭明

（4月2日）総務部会計課長稲葉和男

ヨ印刷

定価550円送料50円！(蕊蝿獣ヨ発行

沼赤pb
編集人植物防疫編集委員

司一里

夷京都蟹騒区駒込1丁目43番11号郵便番号l7C

豆月1回1日発 墜国日司
営社メXマネ1-仁I｣冊
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弓

増収を約束する

果樹･そ菜･茶な

病害防除に

一新タイプの総
日本の実りに

稲
日本の効きめ

卜四ｺミヨ水和剤
特長i.r-p"効果とi棚劇｣眼に優加miの拡人i;iiihﾉ｣やVdr-形成|】Ⅱ,けjがあります。

2.Hi坐''1；に似れるので､l4ｲli後に降mがあっても効果にほとんど影群はありません。

3.仙附mm'mにも優れた鋤果があります。

l.te機度で効果がｲ､'i紬し､作物に対してreれの少ない菜)ﾔﾘです。

5.作物に対して菜'kの心門uが少なく､また､人帝･魚介畑･ミツバチ・蚕に対しても

．雌|'|;が低く､宏粂に仙川できます｡

蕊日本曹達株式会社
本社

支店

営業所

〒100M.V.ffi「代川|ﾒ:人TBI2－2－1

〒541人KiliIﾒ：北浜2-90

札'脱．1111台･ｨn-束ﾙ'《・門,',ﾉ篭･柵sj-raK-iffiii

かな収穫が見えてくる｡蕊禦豊
⑤ ②。急患

3，

●土壌センチュウ､ミナミキイロアザミウマの防除に
しん透移行性殺虫斉II

〃［ 畠が粒剤

●稲の害虫退治に

エカマード粒剤

、三共株式割酬筆罵議
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Il'jliﾉj除升1]です。沿療-y-防のIlliJ効果とも催れ、しかも残効性

がlとい。1',に、故ｲIjIUりlの'1Mが広く、安令|’tの[Hiて、も優れて

いるので、仙い助さは披群。T剤には、粉剤・ﾉKill剤・噸粒

水ｲ|崎'|、いもちり内や各仰'k虫のNil,芋防除の況介粉剤など蝋

樹に揃えました。l'.'〃い効果・'とい残効'1'|ﾐ．広い散ｲli適期'！Mと、

im-h郡"除に"父イリナン，の効きめて､、いま蝋爽の縦場です。

●混合粉剤●モンカットラブサイド識フジワンモンカット／

アフロードバッサモンカット／アブロードダイアモンカッ,卜

／モンカットラブサイドスミ／フジワンモンカットスミ

紋枯病にモン句なし。

王ヨカ四時
e貝鵬奄罵鳥蕪,室息鳶

モンカットのシンボルマークです。

⑪:rモンカット｣は【1本農紫(株)の避録商棉です｡



連作瞳害を抑え 蕊『をつくる／

【花・タバコ・桑の土壌消毒剤I

争いやな刺激臭がなく、民家の近くで

も安心して使えます。

＊作物の初期生育が旺盛になります。

●安全|生力確認された使い易い殺虫剤

●ボルドーの幅広い効果に安全|生がプラス

された有1鐙臨食菌剤

キノンド＝。
水和剤80

水和百''40

微粒剤

や広範囲の土壌病害、センチュウに高
い効果があります。

＊粒剤なので簡単に散布できます。

●各種ハダニにシャープな効きめのダニ剤

●澄んだ水が太陽の光をまねく./

水田の中期除草斉II
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農業技術B5判評撰興献酬最新作物生理実験法
北篠良夫・石塚潤爾編大学･試験研究揃関

昭和21年m]'']農業技術iこついての月m総合雑誌
新進気鋭の研究者24氏執筆

A5判（上製)416頁定価3,500円〒300円

農業技術研究の課題と展望 作物の形態と機能を体系的に関連づけ，多くの研究領域
第1巻農業技術研究の原点を求めて第H巻21世紀で基本的な雌新の生理災験技法を解説，農学系，生物系の
の農業技術をめざして川嶋良一著A5判各約300学生．院生，農業関係研究者の洲"i実験苔
頁定価各17”円〒各250円（2冊で如円）

農水省農事試場長,技術会砿“局長,農研ｾﾝﾀー 所陛実験以前のこと－農学研究序論
球を歴任された著者が,これまで各油に執筆された耐柚を小野小三郎著B6判定価1,600円〒250円
体系的にまとめたもの。農業技術|弘l係者の必読苫

(ill世的研究とは何か,(ill逝的研究の取り組み方と問題点等
を述べ辛二，農学‘生物学についての唯一の研究方法論

農林水産研究とコンピュータ
斎尾乾二郎他編著A5判上製定価3,800円〒300円作物品種名雑考

典林水'韮研究の各分野‘こお‘ナるコンピー･一タ利IUの現状,し農業技術協会編B6判定価1,800円〒250円

展望，およびコンピュータ利川技法:こついての解説杵通作物．工芸作物のrPn種名の巾来，命名の襲詔等を，育
種専攻19氏が解説した品種改良の裏面史

新 編農作物品種解 説
果樹品種名雑考川嶋良一監修A5判上製定価3,000円〒300円

全国の精鋭育種家92氏が，蒋通作物．工芸作物の延べ529農業技術協会編B6判定価1,800円〒250円
侃1種について，来歴・普及状況・特性の概要・適地およびわが国の主要果樹の品種名のIll来，命名裏話，あわせて各
栽培上の注意等を詳しく解説樹種の起源，渡来と定着の状況を果樹育種専攻14氏が解説

〒Ill束京都北区西ケ原 （財団法人）農業技術協会1-26-3

振替東京8－l76531
Tel(03)910-3787
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イネミズゾウムシの特効薬.／
防除剤

●●■■

育苗箱専用強力
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長牛寺

1－イネミズ、ソ舎ウムシの成虫･幼虫にすぐれた防除効果を示しますも

2．ドロオイ･ノ、モグリ・ヒメノ、モグリ・イネゾウ・ヒメトビ･ツマグロなどの水稲初期害虫を同時防除できますも

3.残効‘|生に-すぐれ､イネミズゾウムシの幼虫を長期間､きわめてｲ底密度に抑えて､稲の根を食害から守りますも

4.イネミズゾウムシに対しては1回の箱施用で従来の体系処理(箱処理十本田処理)より高い防除効果が

期待‐できます6

5．禾箔ハーの安全'|･生力ざ高く、田*直3日前力､ら直前までの施用が－できますろ

－ 一

アドバンテージ粒剤'さ
○果菜類のミナミキイロアザミウマ防除に抜群の効果を示しますb

○いちご､きくのネグサレセンチュウを強力に防除できます弓，

○いちご､かんしょ､だいこん､さとうきびのコカ､ネムシ類･キスジノミノ､ムシ･ノ、リガネムシに高い効果がありま或

○ねぎのネギノ、モク争リバエ･ネギアザミウマにもすぐれた効果を発揮しまする
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②日産ｲﾋ学干Mに
原体供給元

FMCコーポレーション

雑I誰（)44975

鰯
ｲｵ､ミズにアトiJKン


