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【発表のポイント】 
 ショウジョウバエ脳の報酬シグナルであるドーパミン神経が糖報酬の微

妙な強弱を認識するメカニズムを解明しました。 
 2種類のドーパミン受容体が、弱めの報酬にはドーパミン放出を高め、強

めの報酬に対しては過剰反応を抑えることを発見しました。 
 2 種の受容体はドーパミン神経自身に作用するオートレセプター（注 1）と

して働き、報酬信号を出力段階で調節することを実証しました。 
 砂糖とアルコールの双方で同じ仕組みが働くことを示し、動物の価値判

断や意思決定を支える基本原理である可能性を示しました 
 

【概要】 
私達の中にボーナスやお勤め品に敏感な人がいるように、動物も報酬がある

かないかだけでなく、その強さの違いも見分けながら行動を選んでいます。し

かし、脳が報酬の強弱をどのように計算し、比較しているのかは、これまで十

分に分かっていませんでした。 
東北大学大学院生命科学研究科の谷本拓教授らの研究グループは、ショウジ

ョウバエの脳をモデルとして、報酬を伝えるドーパミン神経に存在する 2 種類

のドーパミン受容体（Dop1R1 と Dop2R）が、報酬の強さに応じて逆向きに働

くことを明らかにしました。Dop1R1 は低濃度の砂糖に対する神経応答を高め

て弱い報酬への働きを引き上げる一方、Dop2R は高濃度の砂糖に対する応答を

抑えて過剰な応答を防ぎ、報酬強度の幅を広げることが分かりました。さらに、

これらの受容体はドーパミン神経自身が放出したドーパミンを受け取るオート

レセプターとして働き、報酬信号の出力をシナプス前で調節していることも明

らかになりました。また、この仕組みは砂糖だけでなくアルコール報酬にも共

通して働きます。 
本研究は、脳が報酬強度を読み分ける際に、同じ細胞の中でアクセルとブレ

ーキに相当する調節を使い分けていることを示す成果です。動物が期待される

価値を比較し、より適切な選択を行う仕組みの理解につながることが期待され

ます。 
 本研究成果は 2026 年 5 月 4 日に生物学分野の専門誌 Current Biology に掲載

されました。 

脳が報酬の「強さ」を見分ける仕組みを解明 
― 神経細胞のアクセルとブレーキのフィードバックが 

報酬強度を調節する― 



【詳細な説明】 
研究の背景 
私たち人間を含む多くの動物は、僅かな報酬の強弱を判断しながら行動を選

んでいます。哺乳類でも昆虫でも、ドーパミン神経は報酬を伝える重要な役割

を担いますが、神経細胞が異なる強さの報酬をどのように表現し、行動につな

げているのかは大きな課題でした。 
 
今回の取り組み 
 東北大学大学院生命科学研究科の谷本拓教授らの研究グループは、特定細胞

の遺伝子発現を自在に操作できるショウジョウバエの脳を用いて、「報酬の強

さを脳がどう読み分けるのか」という基本的な問題に取り組みました。 
ショウジョウバエは、匂いなどの感覚情報と砂糖などの報酬情報を結びつけ

て学習する能力を持ちます。本研究では、学習後に匂いだけを提示した際の誘

引の程度を「学習スコア」として定量し、報酬の知覚レベルを評価しました。 
研究グループはまず、報酬を伝えるドーパミン神経（PAM ドーパミン神経）

の出力部位（シナプス前）に拮抗的に働く 2 種類のドーパミン受容体

（Dop1R1 と Dop2R）が存在することを発見しました。そこで、これら受容体

をPAMドーパミン神経だけで低下させたハエで、砂糖濃度を段階的に変えて学

習させ、学習スコアの濃度依存性を測定しました。 
その結果、2 種類のドーパミン受容体が異なる役割を担っていることが分か

りました。具体的には、哺乳類の D1 受容体と機能的に相同な Dop1R1 は、低

濃度の砂糖報酬に対する応答を増強し、弱い報酬への感度を高めていました。

一方、D2 受容体の相同遺伝子である Dop2R は、高濃度の砂糖報酬に対する応

答を抑え強い報酬で信号が飽和しないように働いていました。つまり、同じ神

経の中で、Dop1R1 がアクセル、Dop2R がブレーキのような役割を果たしてい

ることが示されました（図 1）。 
さらに、生体内カルシウムイメージングによりPAMドーパミン神経の活動を

入力側と出力側で比較することで、この調節が神経細胞の終末部位（シナプス

前部位）で起こることを明らかにしました。2 種の受容体は、神経が自ら放出

したドーパミンを受け取って働く「オートレセプター」として機能し、報酬信

号が放出される「細胞の出口」の段階でその強さをきめ細かく制御しているこ

とが明らかになりました（図 1）。 
加えて研究グループは、Capillary feeding assay（CAFE アッセイ）を用いて、

ショウジョウバエに異なる濃度のアルコールを提示し、嗜好性の経時変化を解

析しました。その結果、Dop1R1 は低濃度アルコールに対する嗜好性の上昇を

促進し、Dop2R は高濃度アルコールに対して初期の嗜好性の上昇を抑えている

ことが分かりました。砂糖とアルコールという異なる報酬で同じオートレセプ

ターによる制御が働いたことから、この仕組みは特定の報酬に限られない、よ

り一般的な濃度制御メカニズムである可能性が示されました。 



 
今後の展開 
本研究で明らかになったのは、脳が報酬の強さを読み分ける際に、同じ神経

の中で増幅と抑制の両方を使い分けているということです。この双方向の調節

は、弱い報酬を見逃さず、強い報酬では反応が飽和しないようにすることで、

報酬を感じ分けられる範囲を広げていると考えられます。 
この知見は、動物がどのように価値を比較し、よりよい選択を行うのかを理

解する手がかりになります。今後は、他の種類の報酬や別の動物種でも同様の

仕組みが働くかを検証することで、報酬処理や意思決定の進化的な共通原理に

迫ることが期待されます。 
 

 
図 1. 脳が報酬の強さを見分ける仕組み 
ショウジョウバエの報酬神経では、Dop1R1 が弱い報酬への感度を高め、

Dop2R が強い報酬への過剰な応答を抑える。2 つの受容体の働き分けによって、

脳は報酬の強さを読み分けていると考えられる。  
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【用語説明】 
注1. オートレセプター：神経細胞が自ら放出した神経伝達物質を、自分自



身で受け取って活動を調節する受容体。 
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