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研究成果の概要（和文）：私達は、聴覚野プレパルス抑制（PPI）が介在細胞による抑制を反映している可能性
について検討しました。 連続音の中に突然の音圧増加（10dB）を挿入する刺激を用いました。弱い変化刺激
（プレパルス、5dBの増加）を挿入することによってPPIが観察されました。 PPIの時間経過は、約20-60ミリ秒
および600ミリ秒で頂点となるいくつかの時間的に異なる抑制を示しました。 さらに、バクロフェンおよびジア
ゼパムを用いて、薬理学的に少なくとも2つの抑制機序がGABAに関連することを確認しました。 統合失調症など
の多くの疾患が抑制系に問題があると考えられており、本手法は臨床的に有用であると期待されます。

研究成果の概要（英文）：Little is known about inhibitory interneurons in humans. We sought to 
clarify whether prepulse inhibition (PPI) in the auditory cortex reflected inhibition via 
interneurons using magnetoencephalography. An abrupt increase in sound pressure by 10 dB in a 
continuous sound was used to evoke the test response, and PPI was observed by inserting a weak (5 dB
 increase for 1 ms) prepulse. The time course of the inhibition evaluated by prepulses presented at 
10-800 ms before the test stimulus showed several temporally distinct inhibitions peaking at 
approximately 20-60 and 600 ms. We separated at least two inhibitory mechanisms pharmacologically 
using baclofen (GABA-B agonist) and diazepam (GABA-A allosteric modulator). Although many diseases 
such as schizophrenia may have deficits in the inhibitory system, we do not have appropriate methods
 to evaluate them; therefore, the easy and non-invasive method described herein may be useful 
clinically.

研究分野： 感覚情報処理
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１．研究開始当初の背景
 神経回路は、興奮を伝える錐体細胞と抑制
性にそれを制御する介在細胞とから成りま
す。どちらも信号処理に不可欠ですが、後者
の役割はほとんどわかっていません。ヒトで
その活動を観察する方法がないためです。一
方、多くの疾患が抑制系に問題があると考え
られており、抑制系機能の評価法が
す。 
 
２．研究の目的
 非侵襲的脳機能計測を用いて抑制系機能
を評価する手法の確立を目指しました。
 
３．研
 変化関連脳活動（
は、持続する感覚刺激に何らかの変化が発生
した際に惹起される脳活動で、脳波や脳磁図
で明瞭に観察することができます。この変化
関連脳活動を指標として、プレパルス抑制の
手技で抑制系を評価しました。テスト用の
化刺激（テスト刺激）の前に微弱な変化刺激
（プレパルス）を挿入しますと、テスト刺激
に対する脳応答が減弱します。図１が聴覚系
プレパルス抑制（
スそれ自体は脳活動をほとんど惹き起こし
ませんが、直後のテスト応答を抑制します。
これを基本手技として研究を行いました。
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