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概要 
（100～150 字程度） 

超高齢化社会において、高齢者の精神・神経疾患と骨粗鬆症は罹患

者数が非常に多く、解決すべき問題である。両疾患は合併する割合

が有意に高いが、その病因は不明なものが多い。本研究は、精神・

神経疾患のひとつであるパーキンソン病に骨粗鬆症が付随する原

因の一つとして、ドパミン欠乏によるプロラクチンの亢進が影響す

ることを明らかにした。 
研究目的 
（300 字程度） 

パーキンソン病やアルツハイマー病などの精神・神経疾患には骨

粗鬆症の発症率が高い。しかし、これらの精神・神経疾患は運動障

害、認知障害といった主症状に加え、様々な症状を呈するため、骨

粗鬆症の発症原因は明らかにされていない。本研究はパーキンソン

病（PD）の病因である線条体黒質のドパミン神経の障害が骨代謝

にどのように影響を及ぼすか、その原因は何かを、神経毒を投与し

てドパミン神経を変性させたマウスを用いて明らかにすることを

目的とした。 
研究内容・成果 
（1000 字程度） 

神経毒(MPTP)は脳線条体黒質のドパミン神経を変性させ、パーキ

ンソン病を発症させる。マウスに MPTP を投与すると、マウスの

遺伝背景に強く依存するが、C57BL/6 マウスでは黒質ドパミン神

経は有意に欠落するが、パーキンソン病の主たる症状である運動症

状は呈さなかった。μCT による骨構造解析、骨組織解析の結果、

MPTP を投与したマウスでは、骨を吸収する破骨細胞が増加し、一

方、骨を形成する骨芽細胞が減少して、骨量低下を呈した。 
 ドパミンは下垂体前葉のプロラクチンの分泌を抑制する。プロラ

クチン分泌が亢進すると性腺でのエストロゲン・テストステロンな

どの性ホルモンの分泌が低下し、閉経後骨粗鬆症様の骨量減少を引

き起こす。MPTP 投与マウスでもプロラクチン濃度が亢進してい

た。プロラクチンは破骨細胞分化には影響を示さなかったが、骨芽



細胞による骨形成を抑制するために骨量低下を引き起こしたと考

えられた。MPTP による線条体黒質でのドパミン神経細胞死には

ROS の発生や脳内での炎症性細胞の活性化が誘因される。本研究

で用いたマウスモデルでは、全身性に炎症性サイトカインの産生は

見られなかったが、PD 患者脳での炎症が血液脳関門を通過し骨代

謝に影響を及ぼす可能性も一因として今後検討する必要がある。 
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