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 要 旨   
背景： 
 ヒトでは、アルコールに関係した経験の記憶を思い出すことで、しばしば、アルコール

探索行動が引き起こされる。記憶再統合仮説によれば、固定された記憶は、想起された後、

再び不安定で簡単に破壊されるようになる。 
目的： 
 この研究の目的は、アルコール関連記憶の想起が、記憶再統合の過程を引き起こすかど

うか検討することである。 
方法： 
 雄性Wistar ラットを特定の条件刺激下で、エタノールの自己投与をするように訓練した。

その後、ラットは干渉のない状態でケージで 21 日間飼育された。記憶の想起は、5 分間、

全ての（条件付けに用いた）アルコール関連条件刺激に曝露することで行った。タンパク

質合成阻害剤アニソマイシンと非競合的 NMDA 受容体拮抗薬の MK-801、アカンプロサー

ト（グルタミン神経系の過興奮を抑制するために臨床的に用いられている）をアルコール

関連記憶の想起直後に投与し、次の日と 7 日後に薬物効果について検討した。 
結果： 
 アニソマイシンと MK-801 は、きっかけ（cue）で惹起されるアルコール探索行動を減少

させ、このことは記憶の再統合が破壊されたことを示している。しかし、アカンプロサー

トは再統合過程に何らの効果を示さず、再統合過程がグルタミン酸系の過興奮とは無関係

であり、むしろ、タンパク質合成や NMDA 受容体活性と関連していることを示唆している。

結論： 
 NMDA 受容体拮抗薬やタンパク質合成阻害剤によって、アルコール関連記憶の再統合を

薬理学的に破壊することが可能であり、記憶の再統合過程はアルコール依存の再燃を防ぐ

ために効果的で新たな治療戦略をもたらすものである。 
 

 




