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序論 
魚類において皮膚の色、模様の発現やその変化は、

保護色、配偶行動、威嚇、同種間コミュニケーショ

ンなど様々な局面で重要な生き残り戦略となってい

る。魚類は動物界のなかでも色素胞（色素細胞）の

種類に富んでおり、しかも魚類の色素胞は運動性を

有するものが圧倒的に多い。特に黒色素胞（melano-
phore) の運動性はよく研究されている 1, 2)。

　下等脊椎動物の色素細胞は 5 ないし 6 種類に分類

され、黒色素胞はその一つである 3, 4)。黒色素胞がメ

ラノソームと呼ばれる黒色ないし褐色に着色した細

胞質顆粒を凝集 / 拡散させることで体表面の色調が

変化する。硬骨魚における黒色素胞に対する神経支

配は著しく、その多くはアドレナリン作動性の交感

神経に単一支配されているとされる 4-8)。交感神経

節後ニューロンの末端部から黒色素胞表面に放出さ

れるアドレナリン性神経伝達物質は norepinephrine 
（NE, 別名 noradrenaline）を主体とし、NE によっ

て黒色素胞が凝集することが知られている 9)。

　一般に、硬骨魚類の黒色素胞は、凝集を誘起する

α受容体（α1、α2）と、拡散を誘起するβ受容体（β

1、β2）を持つ 10-14)。そのα１受容体にはα1A、α

1B、α1D の３つのサブタイプが、α２受容体には、

adrb1，adrb2a，adrb2b，adrb3a，adrb3b の５種類

のサブタイプがある 15)。一方、交感神経節後ニュー

ロンの末端から NE と共に、副伝達物質として ATP
も放出され、ATP が脱リン酸化されて色素細胞の

adenosine 受容体に作用し、NE の作用とは逆の色

素顆粒拡散を生じる機構も存在する 16)。交感神経に
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に調整した。

実験Ⅱ
実験方法
0.1% MS222-10% Steinberg 氏液で予め麻酔した個

体を、薬剤を含む人工淡水に投入し、キーエンス社

製デジタルマイクロスコープを用いて、麻酔直後を

0 分とし、10 分毎に 60 分後まで 25/50/150 倍の倍率

で観察、撮影し（露光時間は 1.5 秒に固定）、頭部背

側の黒色素胞の経時変化を記録した。

使用薬剤
薬剤は NE bitartrate、α1 受容体阻害剤の Prazosin、
α2 受容体阻害剤の Yohimbine と Rauwolscine、β1 受

容体阻害剤の Atenolol を使用した。5 mM NE-10% 
Steinberg 氏液に最終濃度 0.001/0.1 mM Prazosin, 
0.1 mM Yohimbine, 1 mM Rauwolscine, 25 mM 
Atenolol を溶解した処理液（pH 7.2-7.5）を調製し

た。なお、5/10 mM NE, 0.1 mM Yohimbine, 1 mM 
Rauwolscine の単独処理実験も行った。

実験Ⅲ
使用薬剤
薬品を人工淡水である 10％ Steinberg 氏液に溶か

して pH 7.3-7.6 に調整した。使用した薬品と濃度

よる単一支配であるにもかかわらず、ATP による

相反的な作用により、背地順応など環境適応に要求

される迅速な体色変化が可能となっている 9)。一方

で、ナマズ目の黒色素胞は NE のβ受容体とともに、

α受容体の代替としてムスカリンをリガンドとする

acetylcholine 受容体（Muscarine 受容体）を発現し、

ムスカリンも黒色素胞メラノソームの収縮拡散を制

御している 17, 18)。

　ナマズ目の一魚種である南米原産のOtocinclus 
sp. は、小型観賞魚として広く流通している。本研

究室では、その平坦な背面に、黒色素胞が比較的均

一かつ離散的に分布することから、個々の黒色素胞

の収縮の度合いを明瞭に観察できる魚種として着目

している。本研究は、O. vestitus をアドレナリン作

動性 agonist/antagonist に浸漬する形で黒色素胞に

対する作用を調査した（実験Ⅰ、Ⅱ、Ⅲ）。しかしな

がら、この方法では agonist/antagonist が心拍や血

圧に作用し、副次的な作用としての黒色素胞の収縮

/ 拡散を観察している懸念があった。そこで、次に、

O. vestitus の極めて平らな背面皮下に薬剤を極微量

注射することで（実験Ⅳ）、黒色素胞の近傍に NE な

どの様々な神経伝達物質や受容体の阻害剤を投与し、

ナマズ目の黒色素胞の収縮機構の一端を解明するこ

とを目的とした。

材料と方法
ナマズ目ロリカリア科に属するOtocinclus vestitus
の成魚を飼育水槽から無作為に選び実験に使用した。

実験Ⅰ
実験方法
各濃度の薬剤を直径 35 mm の培養皿に注ぎ、対照群

では人工淡水（10 % Steinberg 氏液）のみを満たした。

個体毎に培養皿に投入し、30, 60 分後にオリンパス

実体顕微鏡（SZX16）で撮影を行った。撮影直前に

は各個体を 0.4% 2-Phenoxyethanol/10% Steinberg
氏液で麻酔した。撮影倍率は 12.5 倍、32 倍、63 倍

とし、O. vestitus の成魚の背面頭部側においての黒

色素胞の観察を行い、識別基準（図１、図２）を設

けて、黒色素胞の変化を判定表に記した。実験終了

から 24 時間後の生存率を調査した。

使用薬剤
α , β受容体の双方に結合する NE bitartrate、α1
受容体作動薬である Phenylephrine、α1A, α2A 受

容体作動薬である Oxymetazoline・HCl、α2 受容体

作動薬である Tizanidine・HCl、β2 受容体作動薬

である Terbutaline・HCl を使用した。pH は 7.3-7.5

図 1．黒色素胞の収縮の場合の識別基準を示した写真．

図 2．黒色素胞の拡散の場合の識別基準を示した写真．

識別基準（収縮）

識別基準（収縮）
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は以下のとおりである。アドレナリンα / β
受容体の作動薬である 10 mM Norepinephrine 
bitartrate monohydrate, ア ド レ ナ リ ン α1 / α
2 受容体の作動薬である 0.5 mM Oxymetazoline, 
dopamine から norepinephrine を合成する酵素で

ある dopamine β -hydroxylase を阻害する 0.1 mM 
Nepicastat hydrochloride, ムスカリン型コリン受容

体を阻害する 1.0 mM Atropine。撮影時には 0.1% 
2-phenoxyethanol–10% Steinberg 氏液にO. vestitus
を浸漬し全身麻酔をかけた。

実験方法
ナマズ目ロリカリア科Otocinclus vestitus の成魚（体

長約 3 cm）を飼育水槽から無作為に選びだして実験

に用いた。各々作成した試薬を 35mm 径のペトリ皿

に注いだ。次いで、O. vestitus をペトリ皿内に浸漬

し黒色素胞の変化を追った。浸漬直後を 0 分とし、0, 
30, 60 分の時に Olympus 社の実体顕微鏡 SZX16 を

用いて撮影倍率 63 倍で静止画を撮影した。撮影領域

は黒色素胞の重なりが少なく、平面で観察のしやす

いことから左鼻孔の尾側かつ左目の上側とした（図

3）。

定量化
撮影した写真の中から 4 つの黒色素胞を選び、フ

リーウエアの GIMP（GNU Image Manipulation 
Program）を用いてその 4 細胞の面積の定量化をお

こなった。撮影した写真の上に透明なレイヤーを追

加し、そのレイヤー上に４つの黒色素胞の部分を青

色で塗りつぶした（図 4）。その後、ヒストグラムを

用いて、そのピクセル数を、あらかじめ対物ミクロ

メーターで同様の方法で求めておいた 100 µm2 当た

りのピクセル数で割り、黒色素胞 4 細胞分の面積の

データとした。そして、そのデータを用いてグラフ

を作成した。

検定
正規性の検定と関連２群検定を行い、浸漬 0 分後と

60 分後を比べて有意差が生じているか調べた。また

グラフから黒色素胞が凝集しているか、あるいは拡

散しているのかを判定した。

実験Ⅳ
実験生物
ナマズ目ロリカリア科に属するO. vestitus 成魚を飼

育水槽から無作為に選び注射実験に使用した。実験

後は、別の飼育水槽に実験日ごとに分けて飼育した。

実験後から 2 週間以上飼育した個体を再び別の薬剤

溶液の注射実験に用いた。

使用薬剤
神経伝物質等を 10% Steinberg 氏液に溶解し、pH 
7.2–7.5 になるよう調整した。調査した薬品と注

射液の濃度は以下の通り ; adrenaline 受容体伝達

物質である 0.1 mM Norepinephrine bitartrate, α
-adrenaline 受容体阻害剤の 0.1mM Yohimbine HCl, 
Muscarine 受容体の伝達物質の一つである 0.1 mM 
Muscarine iodide, dopamine 受容体の伝達物質 10 
mM Dopamine-HCl, GABA 受容体伝達物質である

10 mM 4-aminobutyric acid (GABA), serotonin 受

容体の伝達物質である 10 mM Serotonin-creatinine 
sulfate monohydrate。微量注射と黒色素胞の撮影に

際しては、0.1% 2-phenoxy-ethanol–10% Steinberg
氏液で全身麻酔をかけた。

注射方法と撮影方法
注射は、Drummond 社の微量注射器 NANOJECT
を用いて、O. vestitus に対し正面から背面の皮下（図

5 赤丸）に 1 個体あたり 128.8 nl（32.2 nl × 4 回）

注射した。注射直前、10 分後、30 分後、60 分後に

黒色素胞を撮影し、変化を追った。

　撮影領域は、黒色素胞が凝集・拡散のどちらの反

応が起こっても、黒色素胞が重なることなく、1 細

図 4．定量化前と後の写真．定量化する際に右写真のよう
に黒とは異なる色で塗りつぶした．この黒色素胞 4 細胞分
の青色のピクセル数をデータ表現に用いた．Bars, 100 µm.

図 3．撮影領域を表した図．撮影は赤枠で囲んだ領域を撮
影した．
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NE 処理程強くないが、黒色素胞に収縮がみられた。

10 mM 処理群（n=22）においては、30 分後には過

半数の個体で収縮が認められ、30 分後に収縮した個

体は 60 分後にも持続的に収縮していた（表 2）。

実験Ⅱ
5 または 10 mM NE 単独処理により、10 分後には

黒色素胞が凝集し、60 分後まで凝集し続けた（5 
mM, n=14/15; 10 mM, n=15/15; 図 9）。一方、NE と

α2 受容体阻害剤の Yohimbine または Rauwolscine
を競合させたところ、いずれの阻害剤の場合にも

NE による黒色素胞の凝集の抑制が観察され、一部

胞が観察しやすい鼻孔の後ろ側かつ眼の上部の領

域（図 5 青丸）と定め、Olympus 社の実体顕微鏡

SZX16 を用いて 63 倍の倍率で撮影した。

定量化
実験Ⅲと同様の方法で定量化を行った。

検定
正規性の検定、関連２群の検定、次いで多重比較の

検定（false discovery rate; FDR 法）を行い、微量注

射の前後で細胞面積に有意差が生じるかを調べた。

結果
実験Ⅰ
NE 処理では、処理開始後すぐに黒色素胞が収縮し

はじめ、30 分後には明白な収縮が生じた。30-60
分後には、1.0 mM 処理群（n=15）よりも 10 mM
処理群（n=15）の方が強く収縮し、後者では黒色

素胞の大きさが処理前の 2 分の 1 程度の大きさに

なった（図 6）。60 分後には一部の黒色素胞が少

し弛緩した個体も生じた。生存率は 100% だった。

Phenylephrine 処理では 1.0 mM 処理群（n=18）、
10 mM 処理群（n=22）共に黒色素胞の収縮は全く

生じなかった（表 1）。生存率は 100% だった。1.0-10 
mM Oxymetazoline 処理では、処理開始から 30 分

後には黒色素胞が拡散し始め、10 m Ｍ処理群（n=8）
は 60 分後には背面全体が黒色素胞に覆われ黒色素胞

間の境界が不明になる程、黒色素胞が極度に拡がっ

た（図 7）。また 10 mM 処理群の個体は 30 分を過ぎ

ると明らかに動かなくなり実験終了から 24 時間後の

生存率は 25％に下がった（1.0 mM 処理群の生存率

は 95％（n=22））。1.0-5.0 mM Tizanidine 処理では、

Oxymetazoline 処理と同様に、黒色素胞が拡散した

（生存率は 1.0 mM 処理群（n=23）、5.0 mM 処理群

（n=2）ともに 100%; 図 8）。Terbutaline 処理では、

図 6． Norepinephrine (NE) 浸漬実験の結果．10 mM NE
で浸漬処理開始後 0 分（左上）から 60 分（右上）の間に，
黒色素胞群ははっきりと収縮した．

図 5．撮影領域と注射領域を表した図．撮影は青丸で囲ん
だ領域を撮影した．注射は写真の左側から右側の方向に向
かって，赤丸で囲んだ領域に注射をした．

表 1．Phenylephrine 浸漬実験の結果

5.0 mM
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の個体ではむしろ拡散した。5 mM NE と 0.1 mM 
Yohimbine を競合させたところ、15 個体中 2 個体は

黒色素胞が吻側の一部の領域でのみ凝集した（10 分

後から 60 分後まで持続 ; 以下 10-60 分後と表記）。

他の 7 個体は黒色素胞が拡散し、残りの 6 個体は凝

集も拡散も認められなかった（10-60 分後 ; 図 10）。
また、0.1 mM Yohimbine 単独処理により、黒色素

胞が拡散した（n=14/15; 10-60 分後）。5 mM NE と

1mM Rauwolscine を競合させた場合には、黒色素胞

が凝集した個体は 15 個体中皆無であり、7 個体で黒

色素胞が拡散し、残り 8 個体は変化がなかった（10-60
分後 ; 図 11）。また、1 mM Rauwolscine 単独処理に

より、黒色素胞が拡散した（n=14/15; 10-60 分後）。

　一方、α1 受容体阻害剤の Prazosin またはβ1 受

容体阻害剤の Atenolol を NE と競合させても NE に

よる黒色素胞の凝集を抑制することはなかった。5 
mM NE と 0.001 mM Prazosin を競合させた場合に

は、10 個体の全てで黒色素胞が凝集し（10-60 分後）、

5 mM NE と 0.1 mM Prazosin を競合させると、15
個体中 12 個体で黒色素胞が凝集した（10-60 分後 ; 
図 12）。5 mM NE と 25 mM Atenolol を競合させる

と、15 個体の全てで黒色素胞が凝集した（10-60 分後 ; 
図 13）。
　対照群として、0.1% MS222 – 10% Steinberg 氏液

で同様の実験を行ったが、変化は見られなかった。

図 8．Tizanidine hydrochloride 浸漬実験の結果．処理開
始 30 分後（左上 1.0 mM ; 右上 5.0 mM）の結果．図 7．Oxymetazoline hydrochloride 浸漬実験の結果．処

理開始 60 分後に黒色素胞は拡散した．

5.0 mM

5.0 mM

図 9．5 mM NE への浸漬実験の結果（実験 II の対照群）．
Bars, 500 µm.

表 2． Terbutaline Sulfate 浸漬実験の結果

5.0 mM
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図 13．5 mM NE，25 mM Atenolol の共投与実験結果．
Bars, 500 µm.

図 12．5 mM NE，0.1 mM または 0.001 mM Prazosin の
共投与実験の結果．Bars, 500 µm. 図 15．Norepinephrine (NE) の浸漬実験結果．浸漬直後 0

分（左上）と浸漬 60 分後（右上）の写真を比べると，黒
色素胞の面積が減少していることがわかる．定量化した結
果のグラフ（下）からも同様の結果が読み取れる．Bars, 
100 µm．

図 11．5mM NE，1mM Rauwolscine の共投与実験の結果．
Bars, 500 µm.

図 14．無処理群（10% Steinberg 氏液）の浸漬実験結果（実
験 IIIの対照群）． 浸漬直後0分（左上）と浸漬60分後（右上）
の写真と定量化したグラフ（下）である．写真では変化が
なく，グラフでもあまり大きな変化は見られない．Bars, 
100 µm．

実験Ⅲ -a
溶媒の 10% Steinberg 氏液のみに浸漬した対照実

験では、あまり大きな変化はみられなかった（n 
= 12, P > 0.1, 図 14）。Norepinephrine （NE）に浸

漬した結果、30 分後には黒色素胞が凝集した（n 
= 6, P < 0.01, 図 15）。Oxymetazoline への浸漬で

は、60 分かけて次第に黒色素胞が拡散した（n=15, 
P < 0.01, 図 16）。Nepicastat への浸漬では、黒色

素胞が凝集する個体と拡散する個体の双方が生じ

図 10．5 mM NE， 0.1mM Yohimbineの共投与実験の結果．
Bars, 500 µm.
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た（n=10, P > 0.1, 図 17）。実験後翌日までに死亡

した個体は Oxymetazoline 処理した 15 個体中 2 個

体と Nepicastat 処理した 10 個体中 3 個体で、10% 

Steinberg 氏液処理処理した個体と Norepinephrine
処理した個体と Atropine 処理した個体はすべて翌日

まで生存していた。

実験Ⅲ -b
Atropine への浸漬では、黒色素胞は 60 分かけて次

第に黒色素胞が拡散した（n = 13, P < 0.01, 図 18）。

実験Ⅳ -a
溶媒の 10% Steinberg 氏液のみを注射した対照実験

では、あまり大きな変化はみられなかった（n = 15, 
P > 0.1, 図 19）。
　Norepinephrine (NE) を注射した結果、10 分後に

は黒色素胞が凝集した（n = 15, P < 0.01, 図 20）。  
Yohimbine 注射では、30 分かけて次第に黒色素胞が

拡散した（n = 15, P < 0.01, 図 21）。

実験Ⅳ -b
Muscarine 注射では、黒色素胞は 10 分後には拡散

した（n = 15, P < 0.01, 図 22）。また、Dopamine 注

射では、10 分後には凝集反応を示した（n = 15, P < 
0.01, 図 23）。Serotonin 注射では、黒色素胞が凝集

する個体と拡散する個体の双方が生じた（n = 15, P 
> 0.1, 図 24）。GABA 注射では、大きな変化は見ら

れなかった（n = 15, P > 0.1, 図 25）。注射後に死亡

した個体は、実験 3 時間後に死亡した 1 個体のみで、

他の個体は実験後数日経っても生存していた。

図 16．Oxymetazoline 浸漬実験結果．浸漬直後 0 分（左上）
と浸漬 60 分後（右上）の写真を比べると，黒色素胞の面
積が増加していることがわかる．この結果を定量化したと
ころ，グラフからも増加傾向にあることが分かる．Bars, 
100 µm．

図 18．Atropine 浸漬実験結果．浸漬直後 0 分（左上）と
浸漬 60 分後（右上）の写真を比べると，黒色素胞の面積
が増加していることがわかる．この結果を定量化したグラ
フからも増加傾向にあることが分かる．Bars, 100 µm．

図 17．Nepicastat の浸漬実験結果．浸漬直後 0 分（左上）
と浸漬 60 分後（右上）をみると，黒色素胞の面積が変化
していない個体，増加した個体，減少した個体がいて，個
体ごとにまちなちな反応が見られた . 黒色素胞の面積を定
量化したところ，個体によって様々な変化を示し，統一し
た変化は得られなかったことがグラフ（下）からも読み取
れる．Bars, 100 µm．
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もα2 受容体がシナプス前膜に局在し、同様のメカ

ニズムを担うかについては、今後の慎重な検討が必

要そうである（図 10、図 21）。Terbutaline 処理で

黒色素胞が収縮したことから、O. vestitus のβ2 受

容体が黒色素胞の収縮に関与することが示唆された

（表 2）。また、NE にα1 受容体阻害剤の Prazosin、
β1 受容体阻害剤の Atenolol を競合させても黒色素

胞の凝集は阻害されず（図 12、図 13）、一方、α

図21．Yohimbine注射実験の結果．0.1 mM注射の注射前（左
上）と注射 10 分後（右上）の写真を比べると，黒色素胞
の面積が増加していることがわかる．この結果を定量化す
ると，グラフからも黒色素胞の面積が増加傾向にあり，や
がて概ね元の大きさに戻ることが分かる．Bars, 100 µm.

図 19．対照群（10% Sreinberg 氏液）の注射実験の結果．
注射前（左上）と注射 30 分後（右上）の写真と，定量化
したグラフ（下）である．写真では変化がなく，グラフで
もあまり大きな変化は見られない．Bars, 100 µm．

図 22．Muscarine の注射実験の結果． 0.1 mM Muscarine
注射の注射前（左上）と注射 10 分後（右上）の写真を比
べると，黒色素胞の面積が増加していることがわかる . こ
の結果を定量化すると，グラフでも増加傾向にあることが
わかる．Bars, 100 µm.

図 20．Norepinephrine (NE) の注射実験の結果．0.1 mM 
NE 注射の注射前（左上）と注射 10 分後（右上）の写真
を比べると，黒色素胞の面積は減少していることがわかる．
定量化した結果のグラフ（下）からもわかる．一旦収縮し
た黒色素胞はやがて概ね元の大きさに戻った．Bars, 100 
µm．

討論
実験Ⅰ、実験Ⅱ、実験Ⅲ -a、実験Ⅳ -a より、オト

シンクルスの黒色素胞は、多くの硬骨魚類と同じく

NE 依存性経路の刺激で凝集した（図 6、図 9、図

15、図 20）。哺乳類のα2 受容体は神経系のシナプス

前膜に存在し Norepinephrine の放出を抑制する負

の feedback 経路で働くことが知られているが、本研

究の Yohimbine 関連の結果からは、ナマズ目魚種で
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2 受容体阻害剤である Yohimbine, Rauwolscine を競

合させると黒色素胞の凝集が阻害された（図 10、図

図 24．Serotonin の注射実験の結果．写真（10 mM 注射）
のように，黒色素胞の面積が減少した個体もいれば，変化
しない個体もいた．グラフでも，黒色素胞の収縮の有無に
ついては一定の傾向性は生じていない．Bars, 100 µm．

図 23．Dopamine 注射実験の結果．10 mM Dopamine 注
射の注射前（左上）と注射 10 分後（右上）の写真を見比
べると，黒色素胞の面積が減少している．定量化したデー
タのグラフからも，面積の減少が読み取れる．Bars, 100 
µm．

図 25．GABA の注射実験の結果．10 mM GABA 注射の注
射前（左上）と注射 10 分後（右上）をみると，黒色素胞
の面積は変化していない．この個体以外においても，黒色
素胞の面積は，GABA の注射によって，増加・減少とど
ちらの反応も見られた．定量化したところ，個体によって
様々な変化を示し，統一的な傾向性はなかったことがグラ
フ（下）からもわかる．Bars, 100 µm．

11）。従って、オトシンクルスにおける黒色素胞の凝

集 / 拡散には、黒色素胞のα2 受容体を介した情報伝

達系（細胞内 cAMP の減少）が働いていると考えら

れる。α2 受容体は主に神経細胞のシナプス前膜に

分布し、伝達物質遊離に対して抑制的に作用し、そ

こにα2 受容体阻害剤を投与し負のフィードバック

制御を抑制すると伝達物質遊離は増加する。本研究

において、NE とα2 受容体阻害剤との共投与、更に

はα2 受容体阻害剤の単独投与でも黒色素胞が拡散

した個体すら生じた結果については、やや予想外で

あった。Otocinclus 黒色素胞のα/ β受容体に対する

NE 結合の親和性の問題とともに、今後の研究を待

ちたい。

　NE の微量注射によって、注射領域近傍の黒色素

胞は 10 分程度のタイムスケールで鋭敏に反応し、凝

集した。一方で、注射した NE 溶液の皮下での拡散

に起因すると思われるが、注射 30 分後には NE の

凝集効果は薄れ、黒色素胞は元の大きさに回復した

（図 20）。一方、NE 浸漬実験による黒色素胞の凝集

は 30 分後には最も凝集していた（図 15）。皮下への

NE の浸透に時間がかかったためであろう。そして、

少なくとも続く 30 分間凝集効果が持続したのは、浸

漬によって大量の NE を投与したことに起因すると

思われる。浸漬実験は、未知の全身性の効果が黒色

素胞の収縮 / 拡散に関する結果の解釈の妨げになる

懸念があるので、注射実験を中心にして、なおかつ
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浸漬実験を補完的に用いるのが妥当な手法と云える

かもしれない。本研究の実施範囲内においては、同

一の薬剤は、黒色素胞の収縮 / 拡散に関して、タイ

ムコースは異なれど、注射実験でも浸漬実験でも同

様の効果をもたらした。そのような結果からは、ス

トレス反応等を介した浸漬実験の解釈の誤りからは

今回は逃れていると読み取れる。

　実験Ⅳ -b より、黒色素胞における acetylcholine
受容体（Muscarine 受容体）の存在も強く示唆され

たが（図 22）、実験Ⅲ -b の副交感神経遮断薬である

Atropin の浸漬実験の結果は解釈が難しい（図 18）。
また、Dopamine 投与で著しい黒色素胞の収縮が誘

起されたことから、黒色素胞において Dopamine 受

容体の発現が期待される（図 23）。しかし他方で、

この収縮は、Dopamine が NE の前駆体であること

に起因する可能性も考えられる。Nepicastat による

浸漬実験では、統一的な反応が見られなかったこと

から dopamine β-hydroxylase は黒色素胞の収縮に

直接関与しないのかも知れない（図 17）。
　また Serotonin, GABA の注射では黒色素胞の面積

に著しい変化がみられなかったことから、黒色素胞

の収縮 / 拡散にはこれらの伝達物質は直接関与しな

いと予想される（図 24、図 25）。
　今後の課題としては、O. vestitus のα2 受容体や

ムスカリン型受容体をクローニングしてその黒色素

胞における発現と局在を実証し、今回の実験で使用

した薬剤とは異なる agonist/antagonist を注射し、

これらの機能をより明確にする必要がある。また今

回は平面での観察であったが、黒色素胞の収縮を３

次元的に評価する系を構築する必要がある。

　本研究の実施によって、本邦でも入手し易いナマ

ズ目の小型魚類であるオトシンクルスが黒色素胞の

収縮の研究に有用なモデル魚種となることが示され

たと筆者らは考えている。
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