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カプサイシン受容体による痛みの発生・抑制の分子メカニズムの解明

三重大学医学部分子細胞生理学講座　沼崎満子

痛みは外界からの侵害刺激を感受し，障害部位

を認知するために生体にとって必要不可欠な感覚

情報である．1997年に単離されたカプサイシン

受容体TRPV1はカプサイシン，酸，熱という3

つの侵害刺激を受容するイオンチャネル型受容体

で，感覚神経終末で痛み受容の入り口を担う分子

である．炎症性疼痛の発生メカニズムにATPや

ブラジキニンといった炎症関連物質による

TRPV1 の感作が重要であることがわかった．

ATPやブラジキニンはG蛋白共役型受容体の下

流でPKCを活性化し，TRPV1活性増強をもたら

した．そして，その作用はPKCが直接TRPV1

の2つのセリン残基をリン酸化して生じることが

判明した．カプサイシンは発痛物質であるが鎮痛

薬としても使われる．これはカプサイシンに暴露

された感覚神経終末がその後の侵害刺激への反応

性が低下するためで，TRPV1の細胞外カルシウ

ム依存的な脱感作がその機序の1つと考えられて

いる．細胞内に流入したカルシウムと結合したカ

ルモジュリンがTRPV1に結合してチャネルの不

活性化をもたらすことがTRPV1の脱感作に関与

することが新たに判明した．このように痛み受容

の中心的分子であるTRPV1の感作・脱感作の分

子メカニズムが明らかにされつつある．今後の展

開に期待したい．（JBC 277，13375 ― 13378，

2002；PNAS 100，8002―8006，2003）

〔図は学会ホームページhttp://wwwsoc.nii.ac.jp/psj/を参照〕

生理科学分野における最近の会員各位ご自身やその関連分野における目立った研究成果や論争に

ついて，学会ホームページ（HP）に簡単で判りやすい解説として取り上げ，生理学会内外に広く生

理学の重要性を訴えております．会員の皆様の奮ってのご投稿および候補著者のご推薦をお願いい

たします．

なお，そのHP掲載のお知らせのため，テキストは本誌にも自動的に転載・紹介しております．但

し，図は直接学会HPをご参照いただきますようお願いいたします．編集・広報幹事


