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理事長の挨拶

理事長あいさつ

小泉　修一
日本神経化学会　理事長

暑い夏から一転、急に涼しくなり、もはや秋を
通り越して初冬の気配になってまいりました。会
員の皆さんはお元気でお過ごしのことと思いま
す。本日は、残暑厳しい9月11日～13日の3日間
に開催された第68回日本神経化学会（ JSN）大会を
振り返りたいと思います。
本年は久しぶりの JSN単独大会でした。近年は

2022年に日本神経科学学会・日本神経回路学会、
2023年に日本神経病理学会、2024年に日本神経科
学学会・生物学的精神医学会、と連続して合同大
会が続いていました。合同大会には、スケールメ
リットや多様性という大きな魅力がありますが、
一方で、JSN本来の魅力が十分に発揮しきれない
側面もあります。これはおそらく相手学会にとっ
ても同様の課題でしょう。どちらにも良さがある
ため、「どちらが良いか」という二元論ではなく、
合同大会と単独大会のバランスをどのように取る
かが今後の鍵になると感じます。
前号の神経化学誌でも述べましたが、「単独大
会では徹底的に JSNの独自性を意識するのが大
切」です。その言葉どおり、本大会のテーマ「ま
るっと神経化学！」は、まさに大会全体がまるご
と神経化学となった、濃密で活気あふれるもので
した。全プログラムが独自企画で構成され、新し
い試みも満載。恒例の「道場」も「若手育成セミ
ナー」もより一層 JSNらしさに満ち、神経化学の
魂が会場全体に満ちていました。
大会長の澤本先生の創意と工夫が随所に光る
大会でもありました。プレナリーレクチャーや特
別講演の人選は、まさに、まるっと神経化学であ
り、レジェンドレクチャー、神経化学入門コース

等々、ザ・神経化学を体感できる企画が随所にあ
りました。中でも印象深かったのは、御子柴先生、
竹市先生によるレジェンドレクチャーです。長年
にわたる研究の歩みと哲学に深く胸を打たれまし
た。また、最新のデータが沢山出てきたことにも
驚きました。これは、今期の JSNが力を入れてい
る「学会史編纂」に繋がる素晴らしい企画であった
と思います。道場や若手育成セミナーも例年以上
の盛り上がりをみせ、JSNの魅力とエネルギーが
存分に発揮された大会になったと感じます。
特筆すべきことは、今大会を機に JSNに入会さ
れた会員が大幅に増えたことです。これは澤本先
生の丁寧なお声がけの賜物であるとともに、大会
そのものが多くの方に JSNに魅力を実感させた結
果だと思います。このような、正の循環を、今後
さらに広げていきたいと思います。
また、今回の大会は本当に細部に至るまで心配
りと地域性が感じられる運営でした。例えばお弁
当ひとつにしても、地元愛知の魅力や工夫が詰
まっており、会場にいながらにして愛知、また名
古屋の味と文化を楽しめるものでありました。こ
れらは、単独大会での柔軟性と、地方大会の良さ
が凝集された成果と言えると思います。
今大会には、ISNからも Presidentの Alex Prinetti

先生をはじめ執行部のメンバーが参加され、「素
晴らしい大会であった」と一様に称賛の声を寄せ
られました。特に「道場」については大変感銘を
受けたようで、ISNでも導入を検討したい、との
コメントを頂きました。JSNが誇る取組が、世界
に広がっていくわくわく感を覚えております。
このように、第68回 JSN大会は、JSN単独大会
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の魅力を余すところなく示した大成功の大会であ
りました。これはひとえに、澤本先生の強力な
リーダーシップと、金子先生をはじめ実行部隊の
皆様の献身的なご尽力の賜です。心より感謝申し
上げます。今後は、この単独大会成功のノウハウ

と精神を何かの形でまとめ、次代の大会長へと継
承していければと思います。
最後に、今回の大会にご参加され、議論を尽く
して大会を盛り上げて頂いた、JSN会員の皆様に
心から感謝申し上げます。
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次期大会のご案内

第69 回日本神経化学会大会のご挨拶

第69回日本神経化学会大会は、2026年7月30日（木）～8月2日（日）の4日間にわたり、神戸市の神戸
国際会議場にて開催いたします。2024年に続き Neuro2026となりますが、今回は神経科学学会・神経回
路学会との合同大会です。

Neuro2026のテーマ「育め—未来のニューロサイエンティスト」は、日本神経化学会が長年取り組んで
いる若手研究者の育成を柱に、これから研究者になる高校生・大学生に向けた研究の魅力発信を、3学会
合同で推進しようという意図が込められています。
皆さま、Neuro2026のポスターを見ていただけましたでしょうか？浮かんでいる雲が何となく脳の形で

あるとか、建物の看板が商業施設の名前ではなく NEURONになっているとか、ちょっとした tipsが盛り
込まれていますが、私が是非にとお願いしましたのはゴンドラに乗っている子供の手に世界地図を持た
せて欲しいということでした。将来を夢見る若い研究者が、Neuro2026の参加経験を1つのきっかけとし
て、世界に羽ばたいて欲しいという思いを込めております。
プレナリーレクチャーには、タウや認知症研究の Dr. Li Gan（Weill Cornell Medicine）、神経発生生物学の

Dr. Sonia Garel（College de France/IBNES）、発達心理学および認知科学研究の Dr. Alison Gopnik（UC Berke-

ley）、サルの視覚野研究の Dr. Pieter Roelfsema（Netherlands Institute for Neuroscience）をお招きしています。
その他にも、特別講演や教育講演として国内外から著名な研究者が多数登壇する予定です。生の講演を
聴くに留まらず、大先輩の研究者らと交流する経験をしていただきたいと思います。
演題募集や参加登録などの詳細は、大会ウェブサイトをご覧下さい。皆さまと神戸の会場でお会いで
きることを楽しみにしております。

 第69回日本神経化学会大会長　
 等　誠司
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日本神経化学会優秀賞受賞者研究紹介

神経回路の多様性はどこで生まれるのか 
—三者間シナプスの分子地図—

髙野　哲也
九州大学高等研究院　生体防御医学研究所　脳機能分子システム分野

はじめに

ギリシャ語で「接続」を意味するシナプスは神
経細胞間の情報交換を担う主要接触部位であり、
生涯にわたる形成・再編・除去の循環によって記
憶・学習・情動などの高次機能を支える動的構造
である。近年、アストロサイトが三者間シナプス
（トリパーティト・シナプス）を構成し、発達期の
配線から成体脳の可塑性、興奮／抑制バランス、
代謝供給、さらにはシナプス除去に至るまで、近
接するシナプスの形成と機能を積極的に統御する
ことが明らかとなった。各シナプスは数千種のタ
ンパク質から成り、その時空間的発現とダイナミ
クスが小胞放出、受容体リモデリング、接着複合
体の再編、シナプス強度の調整を司る。一般意味
論を提唱したコージブスキーの「地図は領土では
ない」に倣えば、同一の遺伝子セットを共有する
細胞型であっても、発達段階・回路文脈・行動状
態・疾患病態に応じて、実際に機能するタンパク
質の種類・量・役割は大きく変動する。すなわ
ち、個々のシナプスは分子構成と機能の両面で特
異化した単位であると捉えられつつあり、神経
ネットワークの実在に即して理解するためには、
「分子がいつ・どこで・どのように働くか」を同定
できる空間解像度と、その機能連関を検証するア
プローチを同時に満たすことが不可欠である。さ
らに、神経変性疾患や精神疾患の初期段階では、
三者間シナプスにおける接着・代謝・放出調律の
破綻など、シナプス領域のミクロな時空間異常が
早期から顕在化する可能性が示唆されている。ゆ

えに、病態機序の解明と分子標的の創出に向け、
シナプス分子多様性の写像とその動態・機能の実
証が必須である。筆者らの研究室は、CORE（Cap-

ture–Observe–Reveal–Evaluate）を研究の基本コンセ
プトとして、三者間シナプスの分子多様性を体系
的に解析してきた（図1）。Captureでは、近位依存
性ビオチン標識（BioID）やリン酸化・空間プロテ
オミクスを用いて細胞種・回路・時間に応答する
分子群を生体内で捕捉し、LC–MS/MSにより網羅
的に同定する。Observeでは、アストロサイトを
含む回路単位のシナプス機能解析と行動解析を統
合して表現型を捉える。Revealでは、生化学・遺
伝学・組織学を横断する検証により、候補分子の
因果関係と生理機能を明らかにする。Evaluateで
は、得られた分子学的知見をバイオマーカー探索
や分子標的治療の評価へと橋渡しし、基礎から臨
床応用へ展開している。本稿では、これまでの筆
者らのシナプス分子地図をめぐる旅の歩みから、
神経回路の形成・維持・可塑性を支える包括的分
子メカニズムを概説する。

メンブレントラフィックが形づくる神経回路—細胞
内“管制塔”として機能するシグナル伝達経路

神経回路の基本単位である軸索・樹状突起・ス
パインは、高度に発達した細胞内小胞輸送に支え
られて形成・維持・可塑化される動的構造であ
る 1）。なかでもリサイクリングエンドソームは、
受容体や接着分子、シナプス小胞関連タンパク質
を、必要なときに必要な場所へ届ける細胞内物流
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輸送の中核ハブである。都市の物流にたとえるな
ら、宛先情報（ソーティングシグナル）に従い、配
達員（輸送小胞／モーター蛋白）が品物（タンパク
質・脂質）を運び、交通管制（Rabファミリー）が
それらの流れを調整している。しかし、リサイク
リングエンドソームが品物を「いつ・どこへ・ど
れだけ」運ぶかをいかに決めているのか、その時
空間制御の全体像は長らく不明であった。
筆者らは、この制御の上流に位置する因子とし
て機能未知のリン酸化酵素 LMTK1（AATYK1）に
着目した 2, 3）。LMTK1は CDK5依存的リン酸化に
より活性が変化し、Rab11陽性リサイクリングエ
ンドソームの移動特性（頻度・速度・走行距離）を
抑制的に調整することを明らかにした（図1）4）。こ
の細胞内の物流システムにより、過剰な資材（と
くに膜脂質）が局所に供給されるのを防ぎ、突起
やスパインの資材配分を最適化することで、神経

細胞は他の細胞にはない情報伝達に特化した特徴
的かつ美麗な形態を獲得する 5, 6）。実際に、筆者ら
は軸索形成・樹状突起形成・スパイン形成の各段
階において、LMTK1が Rab11小胞の順行輸送を抑
制して過伸長を防ぐブレーキとして機能すること
を示した 4–6）。LMTK1機能が低下すると、リサイ
クリングエンドソームの順行輸送が過剰化し、軸
索の異常伸長や分岐が増加することで神経回路の
配線エラーのリスクが高まる。これらの結果は、
LMTK1がリサイクリングエンドソームを介した
脂質・膜資材の供給を時空間的に最適化し、発生
期のダイナミックな形態形成を統御していること
を示すものである。分子機構としては、LMTK1が
Rab11の不活性化因子 TBC1D9Bを介して Rab11活
性を抑制することを見出した。すなわち、CDK5–

LMTK1–TBC1D9B–Rab11という一つの細胞内シグ
ナル経路が、神経細胞における物流（小胞輸送）

図1 空間プロテオミクスによる神経回路形成・機能を制御する分子ネットワークの網
羅的解析
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のいわば“管制塔”を担うことを初めて明らかに
したのである（図1）1, 5, 6）。この制御系は行動レベ
ルにも投影される。LMTK1遺伝子欠損マウスでは
多動性・衝動性の増加が認められ、細胞内小胞輸
送の恒常性破綻が精神行動異常へ波及しうること
が示された 1, 7）。さらに神経変性の発症機構にも関
与し、LMTK1がβセクレターゼ BACE1のリサイ
クリングエンドソーム局在を制御し、キナーゼ活
性の喪失がこの制御を破綻させることを明らかに
した 8）。BACE1はアルツハイマー病のアミロイド
β産生・凝集に関与するため、LMTK1機能不全は
アミロイドβの形成効率やタイミングを変えうる
上流因子となる可能性が高い。以上の結果から、
CDK5–LMTK1–TBC1D9B–Rab11経路は、リサイク
リングエンドソームの時空間制御を介して神経細
胞の形態と機能を協調的に最適化し、その破綻が
発達障害に起因する行動異常および神経変性へ連
なる分子基盤であることが示された。

神経細胞はどうやって「一本の軸索」を選択する
のか—遠隔抑制シグナルの発見

現存するすべての形は「材料を足す（伸長）」だ
けでなく「余分を引く（退縮）」という二つの力学
がつくる平衡状態として定まる 9, 10）。これは、コ
ンピューターや AIの父として知られるアラン・
チューリングが提案した反応拡散モデルにも通
じ、局所の活性化と長距離に及ぶ拡散的抑制の拮
抗によって秩序ある形態パターンが生じるという
原理である。神経細胞の極性形成も同様であり、
成長を促す局所シグナルと全細胞内に波及する抑
制シグナルの釣り合いが、どの突起を伸ばし、ど
の突起を退かせるかを選び分け、最終的に一本の
軸索を確立させる。具体的には、生まれたばかり
の神経細胞は複数の未熟突起をもつが、やがて一
本だけが軸索としての機能を獲得し、残りは樹状
突起へ分化する。この軸索の一本化に失敗すれ
ば、入力と出力の向きが曖昧となり、発達期の配
線エラーに直結する。では、どの突起を伸ばし、
どの突起を退かせるのか。その運命決定の基本原
理はいかなるものなのだろうか。

筆者らは、先行突起（将来の軸索）が抑制性シ
グナルを全細胞内へ遠隔送信し、他突起の伸長を
選択的に止めるというモデルを提案した 9, 10）。合
奏に喩えれば、主旋律を際立たせるために指揮者
が伴奏を抑える状況である。高時間分解能 Ca2+

イメージングにより、成長円錐が神経栄養因子
（NT-3や BDNF）に応答して大振幅の Ca2+波を発
し、それが細胞体へ伝搬することを発見した。こ
の波は細胞体で RhoAから Rho-kinase（ROCK）へ
至る経路を活性化し、第二の軸索形成を抑えるス
イッチとして機能する（図1）11）。しかも抑制の大
きさは一様ではなく、突起ごとに強さが異なると
いう空間選択性を示した。筆者らは独自の光分子
操作技術（LOVTRAP）を用いてシグナルの発生位
置とタイミングを精密に制御し、数理モデル解
析と統合して抑制効果の距離依存性を定量化し
た 11）。その結果、細胞体で立ち上がった収縮シグ
ナルの効き目は突起の長さに応じて変化し、短い
未熟突起ほど強く抑制されることが明らかとなっ
た。すなわち、先行突起は細胞体というハブを介
して距離依存的な抑制を全突起へ伝達し、近傍で
軸索化しようとする複数の突起を選択的に退縮さ
せている。
では、この空間的な遠隔抑制シグナルを実装す
る分子メカニズムは何か。筆者らはリン酸化プロ
テオミクス（KISS法）を用いて、長距離 Ca2+伝搬
の下流で作動するリン酸化シグナルネットワーク
を網羅的に解析した 11, 12）。その結果、カルシウム
カルモジュリン依存性タンパク質キナーゼ CaMKI

が RhoAの活性化因子である GEF-H1をリン酸化
して機能を亢進させ、RhoAから Rho-kinaseへ至
る抑制性機能を駆動していた。これによりアクチ
ン骨格の収縮が誘導され、競合突起の退縮が起
こる。以上より、遠隔抑制型シグナル伝達（長距
離 Ca2+伝搬→ CaMKI→ GEF-H1→ RhoA→ Rho-kinase）
が、第二の軸索形成を抑え、回路の一方向性の情
報伝達を生み出す神経細胞固有の形態決定機構で
あることが示唆された（図1）11）。



—    —103

三者間シナプスを刻印する空間プロテオミクス—

三者間シナプスの分子コードの解読

脳では、シナプスとアストロサイトがつくる
「三者間シナプス」において、代謝供給、受容体
配置、可塑性の閾値が協働して定まる 13）。にもか
かわらず、どの分子が・どの場所で・どのように
働くのかを、生体内で回路文脈を保ったまま特定
することは容易ではない 14, 15）。免疫染色やバルク
のプロテオームでは、細胞間で生じる数十 nm規
模の相互作用を選択的に切り出しにくく、単一の
手法で特異性と網羅性を同時に満たすのは測定学
的ジレンマであった。筆者らは、この壁を越える
ために、アストロサイトとニューロンが実際に触
れ合う接着部位そのものを「刻印」して分子実態
を解読する空間プロテオーム解析 Split-TurboIDと
TurboID-surfaceを開発した 13–16）。Split-TurboIDで
は、近接標識酵素 TurboIDを二分割し、一方をア
ストロサイトの細胞外面、他方をニューロンの細
胞外面に提示する。二つの細胞が接触したとき
にのみ断片が再会合して活性化し、半径数～十
数 nmの範囲にある表層タンパク質をビオチン標
識する。すなわち、三者間シナプス部位に対して
極めて選択的に刻印する仕組みである。一方の
TurboID-surfaceは、GPIアンカーや膜貫通配列を
用いて TurboIDをアストロサイト表層に広く提示
し、受容体・接着分子・輸送体などの膜タンパク
質を包括的に標識するラベルとなる。両者を重ね
合わせることで、特定の細胞種間に実在する分子
ネットワークを高信頼に抽出できる。
これらの空間プロテオーム解析技術の開発に
は、度重なる試行と改良の積み重ねによって確立
された。酵素選定では当初 BioID2を用いたが、生
体組織内での活性不足が壁となった。しかし、米
国 BRAIN Initiative会議での発表を契機に手法の
情報共有を進め、本アプローチは各研究グループ
へ波及した。Split-TurboIDの最適化では、非接触
時の自発的再会合を抑えつつ、接触時には確実に
再会合させるという相反条件の均衡点を探り、リ
ンカー長を調整した。短すぎれば感度が落ち、長
すぎれば離れた分子を誤標識する。最終的に、膜

直下に最小限の柔軟性を残す設計とし、酵素由
来の人工接着やシナプス密度の乱れを回避した。
TurboID-surfaceでも、初期設計の一部で樹状突起
近傍における内在化が目立ち表層解像度が低下し
たため、GPIアンカーへの切替とバックグラウン
ド補正の強化で改善した。分子同定は二段階のプ
ロテームの照合で一貫して絞り込んだ。第一に、
Split-TurboIDで得た候補が TurboID-surfaceでも検
出されるかを確認し、双方で同定された分子を三
者間シナプス構成分子とした。第二に、TurboID-

surfaceのみで検出され Split-TurboIDで検出されな
い分子は、三者間シナプス以外のアストロサイト
細胞膜表層分子と定義した。標識タンパク質をス
トレプトアビジンで精製し、LC–MS/MSにより同
定・定量した結果、計3,171種のタンパク質由来ペ
プチドを取得した。厳密な閾値（1.5倍濃縮）で候
補を抽出し、両法に共通する118種を高信頼の三
者間シナプス・プロテオームとして定義した 16）。
分子プロファイルでは既知の細胞間隙分子やイ
オンチャネルに加え、細胞接着分子の豊富さが際
立った。中でも、筆者らは新たな三者間シナプス
分子 NRCAMに着目した。NRCAMは皮質アスト
ロサイトに発現し、三者間シナプス接触部に局在
すること、さらに免疫グロブリン様ドメインがア
ストロサイト形態の維持に必須であること（欠失
変異ではレスキュー不能）を示した。超解像顕微
鏡 STEDと電気生理解析の結果、アストロサイト
における NRCAM欠損は抑制性シナプスとの接触
を選択的に障害し、mIPSCの頻度・振幅を低下さ
せる一方、興奮性入力は相対的に保たれた。分
子機序としては、トランスの NRCAM–NRCAM結
合がニューロン側 gephyrin複合体と相互作用し、
抑制性シナプスの形成を支えることが分かった
（図1）16）。以上より、Split-TurboIDと TurboID-sur-

faceを統合する空間プロテオミクスは、三者間シ
ナプス間隙において「どの分子が・どの場所で・
どのように働くか」を、生体内でかつ回路文脈の
まま解像するための実証的基盤を与えた 13–16）。さ
らに、本研究では分泌因子中心の従来像に、接着
コードという新たな枠組みを組み込み、とりわけ
抑制性シナプスの選択的編成を支える全く新しい
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作動原理を提示した。

おわりに

本稿では、単一シグナル経路から網羅的シグナ
ル解析、さらに空間プロテオーム解析へと展開し
てきた筆者らの研究、いわば一本の木から森全体
へ視座を広げる歩みとして概観した。これらの大
規模な分子解析から見えてくるのは、タンパク質
はけして単独で働くのではなく、時間と空間に配
列された分子ネットワークとして機能している点
である。実際、ヒトには約十万種のタンパク質が
存在し、それらが適所への配置と複合体形成を通
じて多彩な生理機能を担う。ゆえに、心や記憶の
原理を理解するためには、タンパク質の全体的な
空間構成と機能、ならびに分子ネットワークの文
脈を解読することが不可欠である。冒頭でも述べ
たコージブスキーの「地図は領土ではない」に倣
えば、遺伝子発現やバルク量という地図から実在
の回路機能という領土を読み解くには、時間、空
間、相互作用の三座標を備えた新たなプロテオー
ム情報が必要となる。筆者らが開発してきた空間
プロテオーム解析は、この不足を補う分子基盤と
なりうる。一方で、未解決課題も明確である。第
一に、空間プロテオームは脳内分子ネットワーク
の“どこに在るか”を示すが、“どれだけ効いてい
るか”を定量するには、遺伝学的介入、光操作、
生理計測、機械学習を統合する複合的解析が必須
である。第二に、シナプスは時間とともに変化す
るため、発達・学習・睡眠・ストレス・病態進行
を横断する縦断解析によって、分子ネットワーク
の軌跡と可逆性／不可逆性を見極める必要があ
る。第三に、三者間シナプスにとどまらず、ミク
ログリアやオリゴデンロサイトを含むグリア多様
性や微小血管との細胞接着部位など、未踏の接着
コードがなお多く残されている。これらに迫るに
は、時相選択的近接標識、単一シナプス解像度の
プロテオミクス、シングルセル・トランスクリプ
トーム／メタボローム／脂質オミクスを統合する
マルチオミクス解析が不可欠である。とりわけ重
要なのは、得られた分子ネットワークを再現可能

な形式で公開し、分野横断で再利用できる分子地
図として整備することである。忘れてはならない
のは、分子地図の精緻化それ自体が目的ではない
という点である。目指すべきは、回路が生み出す
行動と認知という実在の理解を深め、その知見を
診断や介入へ橋渡しすることである。とくに、発
達障害や精神・神経疾患を含む多くの病態では、
回路特異的標的分子に立脚した創薬が現実味を帯
びる。個々の神経回路レベルでの高精度分子マッ
ピングは、抗体医薬や分子標的薬の開発に直結
し、患者ごとの回路特性に即した治療設計を促し
て、より有効で副作用の少ない個別化医療の実装
に繋がるものと期待される。
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液–液相分離によるシヌクレイノパチー発症機構の解明

矢吹　悌
熊本大学発生医学研究所ゲノム神経学分野

はじめに

αシヌクレイン（α-synuclein: αSyn）は、パーキン
ソン病やレビー小体型認知症に代表されるシヌク
レイノパチー患者脳における特徴的な病理所見で
ある「細胞内凝集体」の主要構成タンパク質であ
る。αSynは、正常な神経細胞ではシナプス小胞
と細胞膜の融合に関与する SNAREタンパク質複
合体の一部としてシナプス前終末に局在する。一
方、シヌクレイノパチー患者脳では何らかの異な
る分子と複合体を形成し、細胞内にアミロイド凝
集体を形成する。近年、αSynアミロイド凝集体は
分子クラウディングの一形態である液−液相分離
（liquid-liquid phase separation: LLPS）を介して形成
されることが報告されているが、これは主にαSyn

タンパク質単体を用いた in vitro研究にとどまって
おり 1）、in vivoでの病態発症メカニズムとの関連
は未だ不明である。
一般に広く知られている核酸の構造は右巻きの
二重らせん構造であり、この基本構造は「B型」と
呼ばれている 2）。この B型構造以外にも、左巻き
らせん構造である Z型や、三重鎖構造（H型）な
ど、いわゆる「非 B型」構造と総称される多様な
高次構造が存在することが明らかになっている 3）。
これらの構造は、塩基配列の特徴や溶液条件など
の環境要因に応じて形成されることが知られてい
る。非 B型核酸構造の一つであるグアニン四重
鎖（G-quadruplex: G4）は、グアニンに富む配列を
有する一本鎖核酸上に形成される高次構造であ
る（図1）。本稿では、RNAグアニン四重鎖（RNA 

G-quadruplex: G4RNA）について概説するとともに、

我々が最近明らかにした G4RNAを介したαSyn相
転移制御機構と神経変性メカニズムについて紹介
する。

G4RNAについて

G4構造は各グアニン塩基が隣接する2つのグ
アニン塩基と非ワトソン・クリック型のフーグス
ティーン塩基対を形成することで、4つのグアニ
ンが正方形状に配列された Gカルテットを構成
する（図1）。この Gカルテットが複数積み重なる
ことにより、G4構造が形成される。G4は、少な

   

図1　G4構造の基本概略図
各グアニン塩基は隣接する2つのグアニンと水素結合を
形成し、4つのグアニンが「Gカルテット」と呼ばれる平
面構造をとる。この Gカルテットが積み重なることで、
G4構造が構築される。G4構造は、4つのグアニントラ
クトとそれらを連結する3つのループ領域によって形成
され、ループの長さや配列の違いによって多様な構造多
様性が生じる。特に、RNA由来の G4（rG4）は、すべて
のストランドが同一方向を向く「パラレル型トポロジー」
をとることが知られている（文献4より改変）。
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くとも2つの連続したグアニンを含む4つのグア
ニントラクトと、それらを連結する3つのループ
領域から構成される（図1）4）。G4の形成および安
定性は、カチオンの種類、温度、ストランドの配
向、ループの長さなど、複数の要因によって影響
を受ける 5）。特に、Gカルテットの中心に一価の
陽イオンが結合することで構造が安定化されるこ
とが知られており、一般的には K+>Na+>Li+の
順に安定化作用が強いとされている 6）。ループの
長さや配列により多様な G4構造が形成されるが、
G4RNAは、ループ長にかかわらずストランドがす
べて同一方向を向くパラレル型トポロジーをとる
ことが特徴である（図1）7, 8）。一方で、これら G4

構造のトポロジーに関する知見は、すべて in vitro

解析に基づくものであり、その物理化学的特性が
in vivoにおける生理機能にどの程度寄与している
のかについては依然として不明な点が多い。

αSyn は G4RNA特異的結合を介してゾル–ゲル相
転移する

まず我々はαSynが神経細胞内で LLPSを介し
て凝集するかどうかを検討した。シヌクレイノパ
チー患者の死後脳ではリン酸化αSyn（pS129）陽性
の凝集体が観察されており、pS129はαSyn凝集の
マーカーとして広く用いられている。αSynアミ
ロイド線維（preformed fibril: PFF）をマウス神経細
胞に処置すると、時間経過に伴って患者脳と同様
の pS129陽性凝集体が細胞体に出現することが知
られている。一方で、pS129陽性凝集体が形成さ
れる前段階におけるαSynの細胞内動態は不明で
あった。我々は、ヒト由来のαSyn PFFをマウス培
養神経細胞に処置し、マウスαSynに特異的な抗
体を用いてその動態を観察した。その結果、αSyn

はまず DCP1a陽性の RNA顆粒（P-body）に集積し、
その後に pS129陽性の凝集体を形成することが明
らかとなった。P-bodyを含む非膜オルガネラは、
多価の分子間相互作用によって形成される LLPS

によって構築されることが知られている。LLPSは
タンパク質や核酸が多価の相互作用によって液滴
状に会合した状態であることから 9）、αSynの物性

に対するタンパク質および RNAの影響について
も検討した。マウス神経芽細胞腫から抽出した細
胞由来タンパク質または RNAを in vitroの分子ク
ラウディング条件下で精製αSynと混合したとこ
ろ、細胞由来タンパク質ではαSyn液滴に顕著な
影響は見られなかったが、細胞由来 RNAを加え
るとαSynはゾル–ゲル相転移を呈した。αSynの
RNA結合性についてはこれまで不明であったた
め、RNA-Bind-n-seq法を用いてランダム配列 RNA

の中からαSynが結合する配列を同定した 10）。そ
の結果、αSynはグアニンが豊富で連続する一次
配列を有する RNAによく結合することが示され
た。このような配列では先述した G4構造の形成
が示唆されるため、αSynの RNA結合において
G4RNAが関与するかを検証するためにゲルシフト
解析を実施した。代表的な G4RNAであるテロメ
ア RNA（UUAGG G）4、G4構造を形成しない変異型
テロメア RNA（UUACC G）4、ミスマッチヘアピン
構造（CAG）8、およびポリアデニン（AAA）8を用い
て比較した結果、G4RNAのバンドはαSyn濃度に
依存して上方にシフトし、他の RNA配列では明
確な移動が見られなかった。この結果は、αSynが
G4RNAに特異的に結合することを示している。さ
らに、G4RNAを加えた条件下でαSyn液滴の状態
を観察すると、予想通りαSynはゾル–ゲル相転移
を示した。これらの結果から、G4RNAはαSynの
凝集を誘導するキーファクターであることが示唆
された。

G4RNA会合がαSyn 凝集を誘導と神経変性を誘導
する

次に、細胞ストレス時における G4RNAの動態
について検討した。マウス培養神経細胞にαSyn 

PFFを処置したところ、pS129陽性凝集体が形成
される以前に、G4RNAの増加および会合が観察さ
れ、最終的には G4RNAがαSynと共に凝集するこ
とが明らかとなった。さらに、このようなαSynと
G4RNAの共凝集体はパーキンソン病患者の死後
脳組織においても確認された。興味深いことに、
G4RNAの増加および会合はカルシウムイオノフォ
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アであるイオノマイシン処置によって誘導され、
in vitroにおいてもカルシウムイオン（Ca2+）濃度
依存的に G4RNAの自己会合による相分離が促進
されることが確認された。また、Ca2+存在下では、
G4RNAによるαSynのゾル–ゲル相転移が強く誘
導された。加えて、αSyn PFF処置後の神経細胞に
おいてはカルシウムホメオスタシスが破綻し、細
胞内 Ca2+濃度が高く保たれていることが明らかと
なった。これらの結果は、Ca2+による G4RNAの
自己会合がαSynのゾル–ゲル相転移の起点となる
可能性を示唆している。
続いて、細胞内における G4RNA会合がαSynの
凝集を誘導するかどうかを検討した。細胞内で
G4RNAの自己会合を制御可能な実験系として、光
照射によって G4RNA会合を誘導する OptoG4シス
テムを構築した。このシステムでは、G4RNA形成
配列にバクテリオファージMS2由来のステムルー
プ構造（MS2配列）を付加したコンストラクトと
MS2ステムループに特異的に結合するMS2コート
タンパク質（MCP）に、光照射で自己会合を誘導
する Cry2oligoを融合させたコンストラクトを細胞

に発現させ、青色光（480 nm）を照射することで細
胞内における G4RNAの会合を人為的に制御可能
とした。この OptoG4システムをマウス培養神経
細胞に導入し、青色光を照射すると、G4RNAの会
合に伴いαSynが共凝集し、さらに興奮性神経伝
達の障害が引き起こされた。この神経機能障害は
G4構造を形成しない RNA配列を用いた場合には
観察されなかった。次に、in vivoでの検討を行う
ため、アデノ随伴ウイルスを用いてマウスの黒質
ドパミン神経細胞に OptoG4システムを特異的に
発現させて青色光を照射した。その結果、OptoG4

発現マウスでは時間経過に伴ってパーキンソン病
様の運動機能障害が観察された。作製した脳ス
ライスにおいてドパミン神経細胞を観察すると、
in vitroと同様に G4RNAとαSynの共凝集体が確認
され、ドパミン神経細胞の変性および脱落が認め
られた。以上の結果から、G4RNAの自己会合が細
胞内におけるαSyn凝集の起点となり、それが神経
変性を誘導することが示された 11）。

図2　G4RNAによるαSyn凝集と神経変性メカニズムの仮説
通常、αSynはモノマーとして機能している。細胞ストレスにより細胞内カルシウムイオン濃度が上昇すると、G4RNA

が増加・会合し、その結果としてαSynは LLPSを介してゾル–ゲル相転移を起こし、凝集体を形成する。αSyn凝集に
関与する G4RNAの多くはシナプス関連分子をコードする mRNAであり、これらの mRNAとαSynが共凝集することで
タンパク質翻訳が阻害され、シナプス機能が障害される。最終的に神経変性が引き起こされ、神経変性疾患の発症に
至ると考えられる（文献11より改変）。



—    —109

シナプス関連タンパク質をコードするmRNA上の
G4がαSyn 凝集に寄与する

最後に、αSyn凝集に寄与する内在性 G4RNAに
ついて、免疫沈降法と RNAシーケンスを組み合
わせた解析を行った 12）。G4構造認識抗体および
pS129抗体を用いて免疫沈降を行い、濃縮された
RNAをシーケンス解析したところ、その大半がシ
ナプス関連タンパク質をコードする mRNAである
ことが判明した。特に、CaMKIIや PSD95といっ
たシナプス可塑性に必須な mRNAが含まれてお
り、これらは3′-UTR領域に G4構造を形成するこ
とが既に知られている。これらの結果は、細胞ス
トレスによりシナプス関連分子の mRNA上に形成
された G4構造が LLPSを介して自己会合し、それ
がαSyn凝集の足場となる可能性を示唆している。
さらに、G4RNAとαSynの共凝集により RNAの隔
離が起こり、それに伴って局所翻訳が障害され、
結果としてシナプス機能不全が引き起こされるこ
とが考えられる（図2）。

おわりに

本稿では、G4RNAがαSynのゾル–ゲル相転移
の起点となり、シヌクレイノパチー発症に寄与す
ることを紹介した 11）。本稿では詳細を割愛する
が、G4RNAがαSynの N末端に結合してゾル–ゲ
ル相転移を誘導すること（図2）、また、G4構造を
不安定化させる化合物がパーキンソン病様の神経
変性を予防しうるという結果も得ている。さらに、
G4RNAはαSynだけでなく、Tauを含む他のプリ
オン性タンパク質のゾル–ゲル相転移にも寄与し
ており 13, 14）、多くの神経変性疾患の発症に G4構
造が関与している可能性が示唆される。今後は、
G4RNAによる神経変性機構について、疾患間で
の「共通性」と「特異性」を明らかにするとともに、
G4構造を標的とした新たな治療法および予防法の
開発に向けて、精力的に研究を進めていきたい。
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リソソーム膜破綻に起因する異常タンパク凝集の伝播と 
その防御機構に関する研究

角田　渓太
大阪大学大学院医学系研究科　神経内科学教室

はじめに

近年、高齢化の進行に伴い神経変性疾患の患者
数が急増しており社会的に深刻な課題となってい
る。神経変性疾患は中枢神経系の特定の神経細
胞群が選択的に変性・脱落する進行性の難病の総
称であり、疾患ごとに固有の異常タンパク質が凝
集体を形成して蓄積することが共通の病理学的特
徴である。代表的な例としてアルツハイマー病で
はアミロイドβやタウ、パーキンソン病（PD）で
はαシヌクレイン（αSyn）、筋萎縮性側索硬化症
（ALS）では TDP-43が挙げられる。筆者が研究対
象としている PDは神経細胞質内にαSyn凝集体を
主要成分とする Lewy小体が蓄積することを特徴
とする 1）。病理学的検討から、Lewy病理は嗅球や
延髄から始まり中脳、大脳辺縁系、さらに大脳皮
質へと段階的に広がることが示されており（Braak

仮説）2）、その進展様式は異常αSynが神経細胞間
を伝播し正常αSynを異常構造へと変換しながら
脳内に拡大していくというプリオン仮説 3）によっ
て説明される。この仮説は培養細胞および動物モ
デルのいずれにおいても再現されており、異常凝
集体が疾患進行の中心的因子であることが確立し
つつある。
こうした背景のもと異常凝集体そのものを標的
とした抗体医薬や核酸医薬の開発が精力的に進め
られてきた。アルツハイマー病ではアミロイド
β抗体が臨床応用に至ったものの他の神経変性疾
患における開発は依然として困難である 4–6）。その
主な理由の一つとしてアミロイドβが細胞外に沈

着するのに対し、αSynをはじめとする多くの異常
凝集体は細胞質内に蓄積するため治療薬の送達が
極めて難しいことが挙げられる。
このような課題を踏まえ、筆者らは細胞内に蓄
積する異常凝集体を分解する主要な場であるリソ
ソームに着目し、その機能異常と疾患進行との関
連を明らかにするとともにリソソーム活性化を基
盤とした新たな治療戦略の構築を目指して研究を
進めてきた 7, 8）。

2.　リソソーム膜破綻を介する異常凝集体の伝播

前述のように異常タンパク質凝集体は神経細胞
間を伝播して病変を拡大すると考えられている
が、その分子機構の詳細は不明な点が多い。タウ
やαSynなどの凝集体は細胞外から複数の受容体
を介してエンドサイトーシスにより細胞内へ取り
込まれることが報告されている 9）。しかし、取り
込まれた凝集体は分解の場であるリソソームに輸
送される。それらは正常タンパクが存在する細胞
質とはリソソーム膜によって隔てられているた
め、「どのようにして細胞外凝集体が細胞質へ到
達し内在タンパクの凝集を誘導するのか」は不明
であった。近年、αSynを含む神経変性疾患関連の
蛋白凝集体が膜傷害性を示すことが報告され 10）、
我々はリソソーム膜の破綻によって凝集体が細胞
質へ漏出し伝播を促進するとの仮説を立てた。
まず、人工的に作製したαSyn凝集体（pre-formed 

fibril: PFF）をαSyn-EGFPを過剰発現させた細胞に
投与し、細胞外凝集体から細胞内タンパクへの凝
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集伝播の過程を可視化した。PFFは投与後24時間
でリソソーム内に高度に集積し（図1-1）、そのうち
約5%程度の細胞のリソソームで膜損傷マーカー
Galectin-3（Gal3）が陽性、すなわちリソソーム膜の
破綻が観察された（図1-2）。タイムラプス撮影で
はαSyn-EGFPの凝集が PFFを含むリソソーム近傍
から始まる様子が観察され、リソソーム膜破綻部
位が凝集伝播の起点であることが示唆された（図
1-3、図2）。さらに、このαSyn-EGFP凝集体はヒ
ト Lewy小体の主要マーカーであるリン酸化αSyn

（pSyn）でも陽性を示し、以後は pSyn免疫染色を
指標として内在性αSynの凝集を評価した。pSyn

は Gal3および LAMP1と共局在し、リソソーム膜
を化学的に破綻させる化合物 LLOMeにより損傷リ
ソソームを増加させると PFF投与による pSyn陽
性細胞数が有意に増加した（図1-4）。

これらの結果から、リソソーム膜が破綻すると
その内腔に取り込まれたαSyn凝集体が細胞質へ
漏出し内在性αSynの異常凝集を誘導することが
明らかとなり、リソソーム膜破綻が異常αSyn伝播
の重要な経路であることが示された。
次に PD病態においてリソソーム膜の脆弱性が
亢進している可能性に着目した。まず、PDの代表
的な遺伝的リスク因子である GBA1遺伝子につい
て検証した。GBA1はリソソーム酵素グルコセレ
ブロシダーゼをコードしており、その変異は PD

の最大の遺伝的危険因子として知られる 11）。従来
この変異による病態機序として、酵素活性の低下
により蓄積するグルコシルセラミドとαSynの相
互作用、異常酵素の蓄積による小胞体ストレスな
どが報告されていた。我々は GBA1変異によるリ
ソソーム膜脆弱化を検証し、GBA1をノックダウ

図1　リソソーム膜破綻を介するαSyn凝集の伝播

図2　タイムラプス撮影による細胞質αSyn凝集過程の可視化
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ンした細胞では定常状態および PFF投与後のいず
れにおいても野生型細胞に比べてリソソーム損傷
細胞（Gal3陽性細胞）が有意に増加した。さらに
PFF投与時にはαSyn凝集の伝播（pSyn陽性細胞
数）も増加した。これらの結果から、GBA1変異に
よるリソソーム内部環境の変化 12）によりリソソー
ム膜が脆弱化しαSyn凝集伝播が増強することが
示唆された。
一方で、疫学研究からは大気汚染や農薬などの
環境因子が PD発症リスクに関与することが知ら
れている。特に大気中の微小粒子状物質（PM2.5）
濃度と PD発症率の間に有意な相関が報告され近
年注目を集めている 13）。我々は金沢大学・瀬戸章
文教授の協力を得て大気中から採取された PM2.5

試料を用いた検討を行った。その結果、PM2.5が
リソソーム膜傷害能を有すること、特にその構成
成分の中でもシリカ粒子が強い膜傷害性を示すこ
とを確認した。さらに PFFとシリカを同時に細胞
に投与しすると、広範なリソソーム損傷に伴い細
胞質内でのαSyn凝集が有意に促進された。
これらの結果から PD病態において遺伝因子お
よび環境因子が共通してリソソーム膜の脆弱性を
高め、異常αSynの伝播を増強することが示され
た。

3.　リソソーム損傷応答による異常αシヌクレイ
ン伝播の防御

リソソーム膜の脆弱性がパーキンソン病（PD）
病態の進展に重要な役割を果たすことが示された
が、損傷を受けたリソソームはリソソーム損傷応
答と呼ばれる防御機構により処理されることが知
られている 14）。この応答は①ESCRT（Endosomal 

Sorting Complex Required for Transport）複合体によ
る膜損傷部位の修復（リソソーム修復）15, 16）、②損
傷リソソームの選択的オートファジーによる隔
離・除去（リソファジー）17）、③TFEB核移行シグ
ナルによるリソソームの新生の三つの経路が関与
する。これらにより損傷リソソームからの高濃度
プロトンや分解酵素等の有害な内容物の細胞質へ
の漏出が防御される。我々はこのリソソーム損傷

応答がαSyn凝集体の伝播に対して防御的に働く
可能性について検証した。
まずリソファジーに関する検証では、PFFを投
与した細胞で LC3のリソソーム上への集積が認
められ、電子顕微鏡観察により高電子密度のリソ
ソームが二重膜であるオートファゴソームにより
包まれるリソファジーの像を確認した。次にリ
ソファジーが誘導されない FIP200遺伝子ノック
アウト細胞（FIP200 KO）を用いて検討を行うと、
PFF処理後の FIP200 KO細胞は野生型に比べてリ
ソソーム膜損傷（Gal3）および凝集の伝播（pSyn）
が有意に増加した。すなわちリソファジーは損傷
リソソームを選択的に隔離・除去することで異常
αSynの細胞質漏出および凝集伝播を抑制している
ことが示された。
続いて ESCRT経路による膜修復の寄与を検討
した。PFF投与24時間後には ESCRT-IIIサブユ
ニット CHMP4Bのリソソーム上での局在が増加
傾向を示し、さらに ESCRT関連分子 Alixおよび
TSG101をダブルノックダウンし修復機構を抑制
するとαSyn凝集伝播が有意に増加した。一方で
FIP200 KO細胞では Alix/TSG101ノックダウンに
よる影響は見られず、リソソーム修復はリソファ
ジーと協調的に機能して有効な防御が成立するこ
とが示唆された。
さらに FIP200KO細胞に LLOMeによる高度のリ
ソソーム膜損傷を加えるとαSyn凝集伝播が相乗
的に増加した。これらの結果はマウス初代神経細
胞を用いた神経細胞間伝播モデルでも再現され、
リソソーム損傷応答がリソソーム膜破綻を介する
αSyn凝集の細胞間伝播を抑制する主要な防御機構
であることが示された 18）（図3）。

おわりに

中枢神経細胞は生涯にわたり分裂・増殖しない
ため、オートファジー・リソソーム系による細胞
内恒常性の維持が極めて重要である。PDを含む
神経変性疾患の発症率は加齢とともに著しく上昇
し、その背景には老化に伴う有害物質の蓄積によ
るリソソーム損傷やリソソーム損傷応答の機能低
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下が関与していると考えられる 19）。
我々の研究によりリソソーム損傷と異常タンパ
ク質の蓄積が相互に促進し合う「負のループ」が
PDの病態進行の一因であることが示された。ま
た近年、アルツハイマー病など他の神経変性疾患
における病的タンパク質であるタウの凝集伝播に
対し、リソソーム損傷応答が防御的に機能するこ
とが報告された 20, 21）。こうした知見からリソソー
ム損傷応答は異常タンパク凝集体の蓄積を特徴と
する神経変性疾患全般に共通する普遍的な防御メ
カニズムであると考えられる。したがってリソ
ソーム損傷応答の制御およびその活性化は神経変
性疾患に対する新たな治療戦略の標的として期待
される。現在、筆者らはこのリソソーム損傷応答
の詳細な分子機構の解明とその制御による神経保
護効果の検証を進めており、これを基盤とした疾
患修飾的治療法の創出を目指して研究を推進して
いる。
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はじめに

胎生期から小児の脳では新生ニューロンが移動
し、脳を形成する。目的地まで適切に新生ニュー
ロンを移動させることが正常な脳機能の構築に重
要であり、ニューロン移動の破綻は様々な脳疾患
を引き起こすことが知られている。ニューロン移
動は胎生期や小児脳の脳形成だけではなく、成体
脳においても生じている 1）。成体におけるニュー
ロン新生領域の一つである側脳室-脳室下帯（V-

SVZ）では、神経幹細胞から持続的に新たなニュー
ロンが産生され、吻側移動流（RMS）を高速移動
し、嗅球まで到達し、成熟することで既存の神経
回路に組み込まれる 2–6）。RMSを移動する際に、
新生ニューロンは chain migrationと呼ばれる新生
ニューロンが密に連なった移動形態を示し、移動
している新生ニューロンが互いを足場にしなが
ら移動する集団的な移動形態である。また、この
chain migrationが脳傷害時に傷害部へ移動する際
にも認められることを著者らの研究室では明らか
にしてきた 7–10）。傷害部まで移動した新生ニュー
ロンは成熟することで神経再生に寄与していると
考えられている。適切なニューロン移動の調整は
成体の脳内においても脳機能の維持や神経再生に
重要である。これまでの研究により、成体の脳
内を移動する特徴として chain migrationという集
団移動が明らかとなった。脳傷害時にも chainは
形成されるが、その移動効率は悪く、傷害によっ
て失われた脳機能は自然に回復しない。正常脳
内において、なぜそれぞれが活発に移動する新生

ニューロンが集団で移動することができるのかは
不明であった。また、なぜ傷害脳の chainは正常
脳の RMSを移動する新生ニューロンの chainの
ように効率よく移動できないのか、原因は不明で
あった。本稿では、正常脳および傷害脳における
ニューロン移動制御メカニズムに関する著者らの
研究成果を紹介する（図1）11, 12）。

正常脳内のニューロン移動を制御する細胞小器官
の発見

一次繊毛は、細胞外のシグナルを受け取るアン
テナとして働いているが、生体脳内を移動する新
生ニューロンの一次繊毛は、その存在すら明らか
にされていなかった。著者らの研究により、一次
繊毛が新生ニューロンに存在することが明らかと
なり、これは、魚類から霊長類まで進化上保存さ
れていることが分かった。また、一次繊毛の形成
に重要な Kif3Aや IFT88遺伝子の発現を抑制させ
ると、ニューロン移動が阻害されることが明らか
となった。さらに、タイムラプスイメージングと
連続ブロック表面走査型電子顕微鏡（SBF-SEM）に
よる解析を行ったところ、生後脳内を移動する新
生ニューロンの一次繊毛は細胞質内に埋もれてい
るが、細胞体を移動させる直前に細胞外に露出す
ることが示唆された。また、一次繊毛の方向は細
胞体を移動させる際に前方に向きを変えることが
明らかとなった。これらの結果から、生後脳内に
おいて、新生ニューロンの一次繊毛は時空間的に
局在と方向をダイナミックに変化させていること
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が示唆された。これらの研究から、脳内を移動す
る新生ニューロンに一次繊毛が局在すること、そ
して移動する新生ニューロンの一次繊毛は動的に
局在を変化させることを示し、ニューロン移動と
一次繊毛の動的な局在変化に相関があることが明
らかになった（図1）11）。

正常脳および傷害脳内を移動する新生ニューロン
の微細形態

著者らは、正常脳および傷害脳において chain

を形成し、互いに接着しながら移動する新生
ニューロンの細胞接着に着目し、ニューロン移動
制御メカニズムを詳細に解析した（図1）12）。
まず初めに、なぜ新生ニューロンは正常脳内を
高速移動できるのかを調べるために、SBF-SEMを
用い、三次元的な微細形態解析を行ったところ、
密に接しているように見える chain内では、新生
ニューロン間に非接着領域が無数に存在している
ことが明らかとなった。正常脳内を移動する新生
ニューロンの chain migrationでは、新生ニューロ
ン間に無数の非接着領域があることにより、接着
し過ぎないようにすることで、高速移動を可能に
しているかもしれない。次に、傷害脳内を移動す
る新生ニューロンの三次元微細構造を調べたとこ
ろ、新生ニューロン同士の接着が増大する一方
で、非接着領域が減少していることが明らかと
なった。これらの結果から、正常脳では、非接着

領域の存在により効率的なニューロン移動が可能
だが、傷害脳では非接着領域が減少することによ
り、過剰な接着が生じ、ニューロン移動の効率が
悪くなっていることが示唆された。

傷害脳におけるポリシアル酸の減少およびノイラ
ミニダーゼの高発現

なぜ傷害脳では非接着領域が減少し、過剰な
接着が生じるのかを調べるために、ポリシアル酸
（PSA）に着目した。PSAは新生ニューロンの接着
分子の一つである NCAMに付加される糖鎖であ
り、細胞表面に PSAが存在することで細胞間の相
互作用を負に制御すると考えられている。正常脳
および傷害脳における新生ニューロンの PSAレベ
ルを調べたところ、正常脳の新生ニューロンに比
べ、傷害脳の新生ニューロンでは PSAが減少する
ことが明らかとなった。傷害脳における PSAレ
ベルの減少の原因を調べるため、PSAを切断する
酵素として知られているノイラミニダーゼに着目
した。ノイラミニダーゼにはサブタイプが4種類
（Neu1, Neu2, Neu3, Neu4）存在している。これらの
ノイラミニダーゼの発現を調べたところ、Neu1と
Neu4が特に傷害脳において高発現していること
がわかった。さらに、傷害脳では活性化したアス
トロサイトやミクログリアなどのグリア細胞から
Neu1および Neu4が分泌され、傷害脳内において
高発現していることが明らかとなった。以上の結

図1　正常脳および傷害脳におけるニューロン移動制御メカニズム
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果から、傷害によって活性化したグリア細胞から
ノイラミニダーゼが分泌されることで、傷害部に
向かって移動する新生ニューロンでは PSAが切断
され、非接着領域の減少および過剰な接着を示す
ことが明らかとなった。

ノイラミニダーゼ阻害によるニューロン移動・再
生促進および脳機能回復

傷害により高発現するノイラミニダーゼを抑制
することで、新生ニューロンの移動を促進させる
ことができるのかを調べるために、高発現してい
ることが明らかになった Neu1と Neu4に着目し、
傷害脳周囲において Neu1もしくは Neu4の発現
抑制ウイルスを感染させると、新生ニューロンの
PSAは維持され、傷害部に向かって移動する新生
ニューロンが増加することが示された。さらに、
ウイルスによる局所的なノイラミニダーゼ抑制で
はなく、より広範囲に治療効果を広げるために、
ノイラミニダーゼ阻害剤の投与をおこなった。ノ
イラミニダーゼの阻害剤として、抗インフルエン
ザ薬剤として臨床でも使用されている zanamivir

を用いたところ、傷害部へ向かって移動する新生
ニューロンの PSAは維持され、ニューロン移動が
促進することが明らかとなった。さらに、傷害部
近傍においてニューロン再生が促進することも示
された。そこで、傷害によって失われた脳機能を
回復させることができるかを調べるために、歩行
機能テストを行ったところ、ノイラミニダーゼ阻
害剤投与群において、脳機能が回復することが示
唆された。

霊長類脳傷害におけるノイラミニダーゼ阻害の効果

臨床薬での効果が認められたことから、ドラッ
グリポジショニングの可能性があると考え、最後
に霊長類脳傷害におけるノイラミニダーゼ阻害の
効果を調べた。マウスと同様に、霊長類脳傷害
においても、傷害部へ移動する新生ニューロンの
PSAの減少が認められたが、ノイラミニダーゼ阻
害剤を投与することにより、PSAが維持され、傷

害部へのニューロン移動が促進されることが明ら
かとなった。

おわりに

著者らの研究では、生体脳においてニューロン
移動を制御する一次繊毛の発見にはじめ、正常脳
内では新生ニューロン間に豊富な PSAが存在す
ることで非接着領域が多数存在し、互いに接しな
がらも、接着し過ぎない適度な接着状態を保つこ
とで、高速移動を可能にしていることが示唆され
た。一方で、傷害脳では、傷害によって活性化
したグリア細胞からノイラミニダーゼが分泌さ
れ、PSAが減少してしまうことで、過剰な接着
が生じ、移動効率の低下を招いていることが示さ
れた。ノイラミニダーゼを阻害することにより、
PSAは維持され、ニューロン移動およびニューロ
ン再生と脳機能回復が認められ、根本的な治療法
がないと考えられてきた脳傷害の新たな治療法に
つながることが期待される。
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第18回　若手研究者育成セミナー開催の報告

第18回若手研究者育成セミナーは、第68回日本神経化学会大会にあわせて2025年9月11日（木）、ウ
インクあいちおよび JPタワー名古屋にて開催されました。参加者は、受講生39名、講師10名、チュー
ター 7名、世話人13名（うちチューター兼務3名）の計69名でした。前回（第17回）セミナーでは、初の
試みとして少人数制による2部制のグループセッションを導入し、講師と参加者の活発な議論が好評を博
しました。今年度（第18回）もその成果を踏まえ、引き続き少人数制セッションを採用しました。
また、今年度は、応募者の一人である米国博士課程在籍者がビザ事情の悪化によりセミナー当日の来
日が困難となったこと、さらに事前アンケートにおいて留学に関心を持つ応募者が多数いたことを受け、
特別企画として「グローバルキャリア座談会」を、セミナー開催2日前にオンラインで開催しました。本
座談会では、海外研究経験を有する4人のパネリストおよび現役米国博士課程学生が登壇し、海外での
キャリア形成、研究環境、渡航準備、現在の米国の研究情勢などについて紹介が行われました。本企画
は、今年度限定の特別プログラムとして実施されたものです。
当日のセミナーでは、ウインクあいちにて、講師1名・チューター 1名・受講者3～4名による少人数
グループを編成し、講師による講義と受講者自身による研究紹介や自己紹介、およびフリーディスカッ
ションを2部構成（各60分）で実施しました。第1セッションと第2セッションではグループを再編成し、
異なる講師・チューター・受講者との新たな交流を図りました。少人数で落ち着いた雰囲気の中、研究
テーマからキャリア相談に至るまで幅広い話題で活発な議論が展開されました。アンケートでは、「講師
との距離が近く、個人的な相談もしやすくてよかった」といった肯定的な意見が複数寄せられました。さ
らに、「グループごとに事前にトークテーマを設定して議論を深める形式も良いのではないか」といった
建設的な提案も寄せられ、今後の運営改善の一助となりました。
セッション終了後は、JPタワー名古屋セミナーホールに会場を移し、全体討論会を開催しました。立
食形式で軽食と飲み物を囲みながら、講師・受講者・チューター・世話人が立場や分野を越えて自由に
語り合い、研究のみならずキャリアや留学、日常生活に至るまで多様な話題で交流を深めました。受講
者からは「多くの研究者と直接話すことで様々なキャリアパスがあることを改めて感じ、自身の進路を考

   

若手研究者育成セミナー　全体討論会前の集合写真　JPタワー名古屋にて
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える良い機会になった」との声も聞かれ、会場は終始活気に満ちていました。
今年度のセミナーは、双方向的な学びと世代を超えた交流が実現した有意義な会となったのではない
かと思います。限られた時間の中でも内容の濃い議論が展開され、若手研究者の相互理解とネットワー
ク形成が一層進んだことが実感されました。開催にあたり、多大なご支援を賜りました一般財団法人な
がひさ科学振興財団様をはじめ、ご協力くださいましたすべての関係者に心より御礼申し上げます。
次回の第19回セミナーは、神戸で開催予定の3学会合同大会「Neuro2026」にあわせて実施される予定
です。今後も若手研究者が互いに刺激し合い、次世代の神経化学を担う人材育成の場として発展してい
くことを願っております。

 第18回若手研究者育成セミナー　世話人代表　熊本奈都子
 世話人副代表　嶋田逸誠
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若手研究者育成セミナー参加レポート

まるっと楽しんだ若手育成セミナー

竹腰　祐斗
名古屋市立大学大学院薬学研究科　病態生化学

私は、第68回日本神経化学会大会と同時に開催
された第18回若手研究者育成セミナーに参加いた
しました。まず、このような素晴らしい会を運営
してくださった熊本奈都子先生、嶋田逸誠先生を
はじめとする世話人の先生方、講師・チューター
の先生方、協賛いただいた一般財団法人　ながひ
さ科学振興財団様、そして推薦いただいた所属研
究室の服部光治教授に、この場をお借りして心よ
り感謝申し上げます。
今回、私は初めて本セミナーに参加しました。
参加のきっかけは、今後のキャリアを考えるうえ
で参考となるロールモデルを多く知りたいと思っ
たこと、そして同世代の学生と新たな繋がりを得
たいと考えたことでした。また、近場の名古屋で
開催される神経化学会を「まるっと」楽しもうと
思い、参加登録をしました。
セミナーでは、学生が少人数のグループに分か
れ、講師の先生と1時間ほどディスカッションを
する形式で進められました。ディスカッションの
セッションは2回行われ、それぞれ異なる講師の
先生のお話をうかがうことができました。講師プ
ロフィールが送付された際には、どの先生も素晴
らしいご経歴・ご研究内容をお持ちであり、2名
を選ぶのは至難の業でした。
私は現在、脂質分子が脳の正常な発達に及ぼす
影響の解明を目指して研究を行っています。脂質
研究では、脂質結合プローブや標識脂質を用いて
細胞内の脂質分子の代謝や動態を可視化します。
そこで今回は、生体内物質を可視化できるプロー
ブ開発を通じて若手 PIとして活躍されている京都
大学・坂本雅行先生と、以前参加した学会で、一

分子イメージング法を用いた脂質動態研究の発表
をされていた早稲田大学・坂内博子先生にお話を
うかがうことにしました。
坂本先生からは、学生時代から留学、帰国後に

PIとなられた現在までの研究成果や経験について
お話をうかがいました。私は現在、すでに確立さ
れたプローブを使って脂質分子を観察しています
が、プローブを「作る」研究の魅力や困難さにつ
いて知ることができ、目に見えない細胞内現象を
可視化できるプローブ開発研究の奥深さを改めて
実感しました。また、ワークライフバランスにつ
いてのお話も印象的で、限られた時間をいかに有
効に使うかを改めて考える契機となりました。同
時に、研究に没頭できる博士課程の今という時間
を、より楽しもうと思いました。世話人の名古屋
大学・笠井先生も加わり、非常に活発で充実した
セッションになりました。
坂内先生とのセッションでは、参加者が相談内
容を直接お伝えし、それに先生が一問一答の形で
応じてくださいました。相談内容としては研究関
連の話や私生活での悩みなど、多岐に渡りまし
た。坂内先生は質問一つ一つに丁寧にお答えいた
だき、今後に活かせる貴重なアドバイスを多くい
ただくことができました。また、一分子イメージ
ングの研究についてもお話することができ、自分
のアイデアについて興味深いと言っていただいた
ことがとても嬉しかったです。
さらに、歳の近い若手研究者の先生方とも交流
することができました。九州大学の工藤先生、東
京大学の森川先生とお話をする機会をいただき、
学位取得後から現在の所属・研究を選ばれた経緯

   



—    —125

についてお聞きしました。将来的な目標となる PI

の先生方に加え、より身近なロールモデルとして
若手の先生方のお話を聞けたことは大変貴重でし
た。
グループセミナー後には全体交流会が開催さ
れ、参加者が全員でさらに交流を深めました。こ
こではグループディスカッションで聞けなかった
質問を先生方にうかがうことができただけではな
く、同年代の学生と研究に関する話題で盛り上が
ることができました。偶然声をかけた参加者の方
とは研究分野が近く、神経発生に関する意見交換
を行うなど刺激的な時間を過ごしました。その方
は翌日の学会懇親会にも参加されており、その方
の知人の紹介を通じて次々と人の輪が広がり、多
くの学生の方々と交流する機会を得ることができ
ました。

私はこれまでにいくつかの学会に参加してきま
したが、若手研究者の育成と交流を目的とした本
セミナーは、神経化学会ならではの特色のある
取り組みであると感じました。参加者のみなさん
はいずれも研究に情熱を注がれており、研究内容
や日々の生活について語り合う時間は非常に刺激
的で、私自身、改めて研究の楽しさを実感しまし
た。大学院生にとって、この様な機会は非常に貴
重であり、今後の研究生活に確実に良い影響を与
えてくれるものだと感じました。
過去に複数回参加されている方も多いとうかが
いましたので、来年も開催される際には（ぜひ、
ご開催いただけますと幸いです！）、再び参加し
たいと思うとともに、所属研究室の後輩にも積極
的に参加を勧めたいと思います。
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若手研究者育成セミナー参加レポート

悩みはカルシウムイオン、覚悟はシナプス形成

吉富　小都
九州大学医学系学府医学専攻　神経内科学分野・D2

「女性に生まれたからには、全部やり切る！」
この言葉を聞いた瞬間、私の中で何かが“脱分
極”した。2025年夏、日本神経化学会若手研究者
育成セミナーに参加した私は、キャリアとライフ
イベントの狭間で悩み続けていた。出産、育児、
留学、論文、科研費——研究者としての道は、ま
るで複雑な神経回路のように絡み合っている。そ
んな私にとって、このセミナーは、悩みを語り、
覚悟を育てる場となった。

———参加のきっかけと背景
初めてセミナーに参加したのは昨年。きっかけ
は、2023年の神経化学会懇親会で、育成セミナー
経験者たちが繰り広げる熱いディスカッションを
目の当たりにしたことだった。すでにネットワー
クが形成され、研究者としての悩みや展望を真剣
に語り合うその空気に圧倒され、「私もこの輪に
入りたい」と強く思った。そして今年、2回目の参
加を果たした。

———セミナーの構成と雰囲気
セミナーは、学生4名・講師1名・チューター

1名という少人数グループで構成されていた。
チューターは博士号取得済みの若手研究者で、学
生と講師の間をつなぐ“神経伝達物質”のような
存在。議論が行き詰まったときに助け舟を出して
くれる心強い存在だった。講師陣との対話は2回
に分けて行われ、全体討論会では立食形式で自由
に交流できる場が設けられていた。私は話したこ
とのない人に積極的に声をかけ、悩みや研究につ
いて語り合った。

———講師との対話：悩みと覚悟の形成
桐生寿美子先生との対話では、出産や留学のタ
イミングについて相談した。私はあまりにも悩み
すぎていたが、先生は終始笑顔で、力強く、そし
て軽やかに「研究は楽しいから続けられる。悩む
こともあるけど、楽観的に考えるのも大事。」と
語ってくださった。その言葉に、私は自分が“悩
むことに囚われすぎていた”ことに気づかされた。
先生の姿は、研究に一途でありながら、人生を楽
しむことを忘れない。そのバランス感覚に、深く
心を動かされた。
坂内博子先生との対話では、「人生に正解はない
から、自分の人生を最適解にする」という言葉を
いただいた。この一言は、私の中で大きな転機と
なった。正解を探すのではなく、自分で選び取っ
た道を最適解にしていく。その覚悟が芽生えた瞬
間だった。
東田千尋先生との対話では、「女性に生まれた
からには全部やり切る！」という力強い言葉をい
ただいた。さらに、出産後のメリットとして「仕
事が早くなる」と語られたことも印象的だった。
子どもの突発的な発熱など、予測不能な事態に対
応するため、計画性と効率が自然と身につくとい
う。不安を抱えていた私にとって、こうした現実
的な視点は大きな安心材料となった。

———研究紹介と反応
私は自身の研究テーマである神経障害性疼痛につ

いて紹介し、我々が見出した疼痛増悪因子 SEMA3E

が複数の病態に関与する可能性について議論した。
Semaphorin分子群に詳しい参加者もおり、疾患横断
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的な治療応用の可能性に関心を持ってもらえたこと
は、研究の方向性に自信を与えてくれた。

———参加者との交流：層の厚さとリアルな悩み
博士課程2年で科研費に採択された同年代の研

究者、学部1・2年から研究室に通い始めている
学生、今年からポスドクや助教として活躍してい
る方々など、層の厚さに驚かされた。助教や講師
の先生方からは、研究費獲得の現実的な戦略や、
キャリア構築のマイルストーンについての生の声
を聞くことができた。学生から教授まで、幅広い
層が集うこのセミナーは、まさに“キャリアの縮
図”とも言える場だった。

———セミナーを通じた変化と未来への視点
セミナーを通じて、私は改めて「論文を積み重

ねることの重要性」と「出産・育児・留学のタイミ
ングは悩んでも仕方ない。どうにかなる！」とい
う覚悟を得た。そして、何よりも大切なのは、悩
みを共有できる仲間の存在だと感じた。育成セミ
ナーで築かれたつながりは、何年にもわたって続
くという。実際、2013年のセミナーを機に出会っ
た先生方が今も交流を続けているという話を聞き、
私もこの出会いを大切にしていきたいと思った。
このセミナーは、研究者としての技術や知識を
磨くだけでなく、人生そのものをどう歩むかを考
える場でもある。悩みはカルシウムイオンのよう
なもの。過剰に流入すれば細胞を疲弊させるが、
適切に制御すればシグナルとなる。悩みを語り、
覚悟を育てる。そんな濃密な時間を過ごせたこと
に、心から感謝している。
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第68回日本神経化学会大会若手道場優秀発表賞受賞の声

愛媛大学大学院医学系研究科　臨床薬理学講座　医学部3年
竹永　絢音

この度は、このような素晴らしい賞をいただき、大変光栄に存じます。私は加齢したミクログリアを
置換することによるパーキンソン病の病態への影響について発表させていただきました。研究を始めて
から3年、若手道場への参加は私にとって大きな挑戦でした。会場では、多くの貴重なご質問やご指摘を
賜り、まだまだ未熟な私でも、温かい雰囲気の中で議論に参加することができ、非常に刺激的で学びの
多い時間となりました。このような発表の場をご用意くださった大会関係者の皆様、ならびに日頃より
ご指導を賜っております先生方に、心より感謝申し上げます。今回の受賞を励みに、今後も一層研鑽を
重ねてまいりますので、引き続きご指導ご鞭撻のほどよろしくお願いいたします。

山梨大学大学院　総合研究部　医学域　薬理学講座
久保田　友人

この度は、若手道場優秀発表賞を頂戴し、大変光栄に存じます。私自身、3度目の正直でこの賞を受
賞することでき嬉しく思います。これまでご指導くださいました、小泉修一先生、繁冨英治先生、そし
て日頃から支えてくださるラボメンバーの皆様に心より感謝申し上げます。この受賞を大きな励みとし、
今後もより一層邁進してまいります。

慶應義塾大学大学院医学研究科（博士課程3年）
喜山　公輔

この度は若手道場優秀発表賞を賜り、大変光栄に存じます。日頃よりご指導を賜っております岡野栄
之先生や嶋田弘子先生、研究室の皆様に心より御礼申し上げます。当日は多角的なご質問・ご助言を頂
戴し、大きな刺激となりました。私は、グリア細胞リッチな大脳皮質オルガノイドの開発とマウス脳へ
の移植を通じて、ヒト脳発生および神経変性疾患の病態機序解明に資する基盤技術の確立を目指してお
ります。今回の受賞は、本研究の方向性をいっそう明確にし、今後の歩みを導く大きな道標となりまし
た。今後も研鑽を重ね、研究の発展に努めてまいります。

東京科学大学大学院医歯学総合研究科　神経免疫学分野
小山　龍樹

この度は第68回日本神経化学会　若手道場におきまして優秀発表賞をいただき、大変光栄に存じます。
会場の皆様からいただけたご質問、コメントはどれも刺激的で大変勉強になるとともにさらに研究を進
める活力となりました。この場をお借りして、審査員の皆様並びに大会の開催に御尽力いただきました
大会組織の皆様に深く感謝申し上げます。今回の受賞を励みに、さらに研究に精進してまいります。今
後ともご指導ご鞭撻を賜りますようお願い申し上げます。
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同志社大学　生命医科学部　医生命システム学科4年
同志社大学大学院　脳科学研究科　神経再生機構部門

石丸　大誠
この度は栄誉ある賞を頂戴し、大変光栄に存じます。発表の機会をご用意いただいた大会関係者の皆
様、日々ご指導を賜っております金子先生ならびに研究室の皆様に心より御礼申し上げます。私は、グ
リア瘢痕部における血管上のアストロサイト突起の形態が新生ニューロンの移動効率に与える影響につ
いて、分子メカニズムに焦点を当てて研究しており、約3年間の成果を含めて発表いたしました。先生方
より頂いたご質問、ご助言は、今後の研究の励みとなりました。今回の学びを糧に、脳の自己修復の可
能性に迫るべく、より一層精進してまいります。

筑波大学　生物学学位プログラム
照屋　林一郎

この度は、第68回日本神経化学会大会若手道場におきまして、このような名誉ある賞をいただき大変
光栄に思います。また、大会の開催に御尽力いただきました大会組織の皆様および研究室の皆様に心よ
り感謝申し上げます。発表では、ミクログリア運動性とプリン代謝について紹介させていただきました
が、様々な方にご質問いただき、非常に有意義な時間となりました。現在は、それらの疑問に回答でき
るように、実験を進めております。今後とも研究に邁進してまいりますのでご指導ご鞭撻のほど、よろ
しくお願いいたします。

名古屋大学医学部医学科6年
細胞生物学分野所属

浅井　日沙
この度は、若手道場優秀発表賞をいただき、大変光栄に存じます。学会関係者の皆様、日頃よりご指
導いただいている先生方に深く御礼申し上げます。今回、私は胎生期マウス大脳におけるミクログリア
の定着経路について発表させていただきました。2年前、初めての学会発表が若手道場であり、思い入れ
のある場で受賞が叶いましたことを嬉しく思います。学部生として残り少ない時間ではありますが、今
後もより一層精進する所存でございます。ご指導ご鞭撻のほどよろしくお願い申し上げます。

愛知淑徳大学　健康医療科学部　医療貢献学科
藤田医科大学　大学院保健学研究科　レギュラトリーサイエンス分野

小菅　愛加
この度は、第68回日本神経化学会大会若手道場におきまして優秀発表賞を頂き、大変光栄に存じます。
現在私は、小脳血液脳関門に着目したうつ病病態メカニズムの解明をテーマに研究を行っております。
発表の際に先生方から大変有意義なご意見を頂戴し、研究を遂行する上での大きな励みとなりました。
今回の受賞を糧に、より一層精進していく所存でございます。引き続きご指導・ご鞭撻の程、何卒宜し
くお願い致します。
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第2回フォトコンテストのご報告

出版・広報委員会　フォトコンテスト担当
旭川医科大学　扇谷　昌宏

この度、日本神経化学会では第2回フォトコンテストを開催いたしました。昨年度より小泉理事長の肝
いりの企画としてスタートし、今年度も澤本委員長、山岸副委員長を中心とした出版・広報委員会のメ
ンバーで一致団結して執り行うことができました。当然ながら、応募いただいた会員の皆様、審査をご
担当いただいた理事の皆様、一般投票にご参加いただいた会員の皆様にも感謝申し上げます。
今回は日本全国、老若男女問わず12件の応募がありました。一般会員投票では111名の投票があり盛
り上がりを見せました。どの作品も大変すばらしく、審査は難航を極めましたが、厳正な審査によって、
1件の最優秀作品賞と3件の優秀作品賞を選出いたしました。授賞式では、小泉理事長より賞状と副賞と
して作品がプリントされたマグカップが贈られました。
また、今大会は、8年ぶりの単独開催ということもあり、大会受付正面にフォトコンテストのブースを

設置していただき、受賞者の作品をパネル展示しました。多くの大会参加者の目に触れ、好評をいただ
きました。ご尽力いただきました金子実行委員長に感謝申し上げます。なお、このパネルは後日、受賞
者の皆さんにプレゼントされ、研究室に飾っていただいているようです。

   

授賞式の様子
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さて、ここまで読まれた方はご自身の PCフォルダから良い画像を探す準備ができていると思います。
そうです、来年の合同大会では第3回フォトコンテストが開催されます。そして日本神経化学会のフォト
コンテストはガチ（注）です。ガチ審査です。惜しくも入賞を逃した方も是非ご応募ください。若手・ベテ
ラン関係なく、素晴らしい作品のご応募をお持ちしております。
（注）ガチ：真っ向勝負、小手先ではない正面からの本気のぶつかり合い、などの意味で用いられる表
現。「ガチンコ」を略した語。転じて「本気で」「本当に」「真剣に」などの意味合いでも用いられる。（実用
日本語表現辞典より）

大会受付でのパネル展示と小泉審査委員長 副賞のマグカップ

受賞者研究室でのパネル掲示
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第2回フォトコンテスト受賞者の声

最優秀作品賞
慶應義塾大学大学院医学研究科

喜山　公輔

このたびは最優秀賞を賜り、大変光栄に存じます。学会関係者の皆さま、そしてご指導いただいてお
ります岡野先生、嶋田先生をはじめ、研究室の皆さまに、心より御礼申し上げます。本作品は、ヒト iPS

細胞由来の脳オルガノイドをマウス脳に移植し、ヒトとマウスの細胞が相互作用して形成した血液脳関
門（BBB）構造の一端を捉えたものです。その構造美を通して、神経科学や再生医療、そして創薬の未来
を想起していただけたのであれば幸いです。こうした思いを皆さまと共有し、ご評価いただけたことを、
大変うれしく思っております。今後も、このような美しい瞬間に出会えるよう、研鑽を重ねてまいります。

受賞作品

「マウス脳へのヒト脳オルガノイド移植による BBBの形成」
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優秀作品賞（順不同）
琉球大学大学院医学研究科分子解剖学講座

石原　義久

この度は、優秀賞を賜り大変光栄に存じます。写真は、Thy1マウス海馬体の免染画像です。Thy1陽性
ニューロンは腹側海馬体に最も集中し、情動関連の脳領域に投射していました。近年、情動記憶への注
目が高まっていますが、腹側海馬体の特定領域が情動記憶の神経基盤を構成していると予想し、認知症
と絡めた研究を進めています。本作品は、Thy1 GFP M lineマウスの海馬体とその周辺領域を、zinc trans-

porter 3 （赤）、calbindin （白）、DAPI （青）で多重染色した画像になります。緑色の Thy1陽性ニューロン
が、海馬台近位部と CA1遠位部に集中しています。

受賞作品

「腹側海馬体時代の夜明け」
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優秀作品賞（順不同）
金沢大学医薬保健研究域医学系先鋭科学融合研究分野

藤瀬　賢志郎

この度は優秀賞を賜り、大変光栄に存じます。ご指導いただいた田中謙二先生に心より感謝申し上げ
ます。受賞作は、私が留学前の半年間で解析を進めていたマウスで見られた表現型です。網膜の血管走
行は美しく、検鏡するたびに惚れ惚れします。研究の醍醐味は人それぞれあると思いますが、私は発見
なのだろうと思います。そして、発見をできるかは日々のデータをいかに繊細に取得できるか、いかに
細部への観察眼を養うかにかかっているのだろうと思います。そのため、今回のフォトコンテストを通
じて、自分の実験に対する姿勢がアートという形で評価されたことは、大変喜ばしく思います。これを
励みに今後も研究に邁進していきます。

受賞作品

「2種類のシナプス小胞の再構成」
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優秀作品賞（順不同）
ジョンズ・ホプキンス大学神経科学

横山　貴一

この度は優秀賞を賜り、大変光栄に存じます。ご指導いただいた田中謙二先生に心より感謝申し上げ
ます。受賞作は、私が留学前の半年間で解析を進めていたマウスで見られた表現型です。網膜の血管走
行は美しく、検鏡するたびに惚れ惚れします。研究の醍醐味は人それぞれあると思いますが、私は発見
なのだろうと思います。そして、発見をできるかは日々のデータをいかに繊細に取得できるか、いかに
細部への観察眼を養うかにかかっているのだろうと思います。そのため、今回のフォトコンテストを通
じて、自分の実験に対する姿勢がアートという形で評価されたことは、大変喜ばしく思います。これを
励みに今後も研究に邁進していきます。

受賞作品

「TβR-IIの細胞種特異的過剰発現による網膜血管蛇行」
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大 会 後 記

第68 回日本神経化学会大会後記
澤本　和延

9月11日から13日の3日間、8年ぶりの対面単
独大会となりました第68回日本神経化学会大会
を、名古屋駅前のウインクあいちにて開催いたし
ました。期間中は時折雨も降りましたが、幸い台
風の影響を受けることもなく、全日程を予定通り
実施することができました。国内外から931名の
方々にご参加いただき、単独大会としては過去最
多の参加者に恵まれました。今回の大会のために
多くの方にご入会いただき、改めて本学会への関
心と期待の高さを実感いたしました。
本大会のテーマは、名古屋らしい言葉である

「まるっと神経化学！」。
単独大会ならではの「まるごと神経化学の大会」
として、神経化学の魅力を再認識していただける
ように、また、あらゆる分野・世代・立場を超え
て研究者がつながることを目指しました。全ての
参加者に楽しんでいただけるよう、プログラム構
成から会場のデザイン、BGM、名古屋めしや大会
グッズをはじめとする消え物企画まで、徹底的に
議論して、工夫を凝らしました。
プレナリーレクチャー、レジェンドレクチャー、

特別講演、企画シンポジウム、公募シンポジウ
ム、ミニシンポジウム、テクニカルワークショッ
プ、イブニングセミナー、神経化学カフェ、若手
育成セミナー、若手道場など、多彩な企画を通し
て、分子から行動、基礎研究から臨床応用に至る
まで、幅広い議論が展開されました。ポスター会
場では終始活発な討論が続き、若手研究者による
ミニ口演では、研究初期段階の成果を自信をもっ
て発表する姿が印象的でした。発表者の熱意と、
積極的に議論に加わった参加者の皆さんの姿勢
が、会場全体に一体感と勢いを生み出していまし
た。
また、「名古屋めし応援隊」と題した地域の食品
会社の協賛により、手羽先、ひつまぶしや名古屋
スイーツなど、名古屋ならではの味覚とともに、
リラックスした雰囲気の中で新たな出会いが広が
りました。
大会運営にあたっては、近隣の教職員・学生が
中心となってボランティアで運営を支えてくれま
した。現場での迅速な対応や丁寧な気配りに支え
られ、円滑で活気ある大会を実現することができ

   

運営メンバー集合写真 鏡開き写真



—    —137

ました。
大会実行委員長の金子奈穂子先生、プログラム
委員長の和氣弘明先生をはじめ、各委員会のメン
バーの方々、共催団体、協賛企業や財団、大会運
営スタッフ、ボランティア、そして発表者・参加
者の皆さん―ご尽力くださったすべての方々への
感謝の気持ちは、言葉では言い尽くせません。
次回の第69回大会は、等誠司大会長（滋賀医
科大学）のもと、2026年に神戸で開催されます

（NEURO2026）。
名古屋大会で生まれた数多くの出会いと議論
が、次のステージでさらに発展し、日本の神経化
学が世界へと発信されていくことを願っていま
す。ご参加くださったすべての皆様に心より感謝
申し上げます。「まるっと神経化学！」の精神を胸
に、次代へ繋ぐ大会として締めくくることができ
たことを、心から嬉しく思います。



—    —

神経化学 Vol. 64 (No. 2), 2025

138

一般社団法人日本神経化学会　定款

第1章　総　　　則

（名称）
第 1 条 当法人は，一般社団法人日本神経化学会と称し，英文では The Japanese Society for Neurochemistry

（略称：JSN）と表記する。

（事務所）
第 2 条 当法人は，主たる事務所を東京都新宿区に置く。

2 当法人は，理事会の決議によって，従たる事務所を設置することができる。

第2章　目的及び事業

（目的）
第 3 条 当法人は，会員の研究発表，知識の交換並びに会員相互間及び国内外の関連機関との連絡連携

の場として神経化学並びに関連領域の発展を促し，もって学術文化の進歩に寄与することを目
的とする。

（事業）
第 4 条 当法人は，前条の目的を達成するため，次の事業を行う。

1.　大会及び講演会の開催
2.　会誌，研究報告及び資料の刊行
3.　国内外の関連機関との連絡及び協力
4.　その他前条の目的を達成するために必要と認める事業

第3章　会員及び評議員

（法人の構成員）
第 5 条 当法人の会員は，当法人の目的に賛同して入会した者とする。

2 当法人の会員は，次の8種とする。
（1）正 会 員：神経化学に関する学識又は経験を有する者で，当法人の目的に賛同する者
（2）名誉会員：当法人に特に功労のあった会員のうちから別に定める規則により社員総会が承認

する者
（3）功労会員：当法人に功労のあった会員のうちから別に定める規則により社員総会が承認する

者
（4）シニア会員：原則65歳以上で当法人の目的に賛同する者
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（5）団体会員：当法人の目的に賛同する公共性のある団体
（6）賛助会員：当法人の事業を後援する者
（7）学生会員：大学若しくはこれに準ずる学校又は大学院に在籍し，当法人の目的に賛同する者
（8）若手会員：大学若しくはこれに準ずる学校又は大学院を卒業後5年以内の者であって，当法

人の目的に賛同する者
3 当法人には，評議員を置き，正会員の中から，評議員2名の推薦を経て，第17条第1項の社員
総会の決議によりおおむね総正会員数の10％の割合に相当する員数を選出する。

4 評議員の任期は，選任後4年以内の最終の事業年度に関する定時社員総会の終結の時までとす
る。ただし，再任は妨げない。なお，補欠又は増員によって選任された評議員の任期は，前任
者又は在任者の残存期間と同一とする。

5 前項の規定にかかわらず，評議員は70歳をもって定年とする。ただし，任期中に定年に達した
場合には，その事業年度に関する定時社員総会の終結の時をもって退任する。

6 評議員並びに第2項に定める功労会員及びシニア会員をもって一般社団法人及び一般財団法人
に関する法律（以下，「法人法」という。）上の社員（以下，「社員」という）とする。

7 社員は，法人法に規定された次に掲げる社員の権利を当法人に対して行使することができる。
（1）法人法第14条第2項の権利（定款の閲覧等）
（2）法人法第32条第2項の権利（社員名簿の閲覧等）
（3）法人法第50条第6項の権利（社員の代理権証明書等の閲覧等）
（4）法人法第51条第4項及び第52条第5項の権利（議決権行使書面の閲覧等）
（5）法人法第57条第4項の権利（社員総会の議事録の閲覧等）
（6）法人法第129条第3項の権利（計算書類等の閲覧等）
（7）法人法第229条第2項の権利（清算法人の貸借対照表等の閲覧等）
（8）法人法第246条第3項，第250条第3項及び第256条第3項の権利（合併契約等の閲覧等）

（会員の資格の取得）
第 6 条 当法人の目的に賛同し，会員になろうとする者は，正会員1名の推薦を受け，別に定める規則

に従い入会金を添えて当法人所定の入会申込書により入会の申込をし，理事会の承認を得なけ
ればならない。

（会費等の負担）
第 7 条 会員は，会員になったとき及び毎年，社員総会において別に定める会費を支払う義務を負う。

2 名誉会員は，会費を納めることを要しない。
3 既納の会費はいかなる理由があってもこれを返還しない。

（任意退会）
第 8 条 会員は，理事会において別に定める退会届を提出し，いつでも退会することができる。ただし，

1か月以上前に当法人に対して予告をするものとし，未納の会費がある場合はこれを完納する
ものとする。

（除名）
第 9 条 会員が，当法人の名誉を毀損し，若しくは当法人の目的に反する行為をし，又は会員としての
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義務に違反するなど除名すべき正当な事由があるときは，法人法第49条第2項に定める社員総
会の決議によりその会員を除名することができる。

（会員の資格喪失）
第10条 前2条の場合のほか，会員は，次の各号のいずれかに該当する場合には，その資格を喪失する。

（1）死亡し，若しくは失踪宣告を受け，又は解散したとき。
（2）3年以上会費を滞納したとき。
（3）総社員の同意があったとき。

第4章　社 員 総 会

（構成）
第11条 社員総会は，第5条第6項に規定する社員をもって構成する。

2 社員以外の正会員，名誉会員，団体会員，賛助会員，学生会員，若手会員は，社員総会に出席
し議長の了解を得て意見を述べることができる。ただし，決議には参加することができない。

（権限）
第12条 社員総会は，次の事項について決議する。

（1）会員の除名
（2）理事及び監事の選任又は解任
（3）第37条に定める大会長の選任
（4）貸借対照表及び損益計算書（正味財産増減計算書）並びにこれらの附属明細書の承認
（5）定款の変更
（6）解散及び残余財産の処分
（7）その他社員総会で決議するものとして法令又はこの定款で定める事項

（開催）
第13条 社員総会は，定時社員総会及び臨時社員総会とし，定時社員総会は，毎事業年度の終了後3か

月以内に開催し，臨時社員総会は，必要に応じて開催する。

（招集）
第14条 社員総会は，法令に別段の定めがある場合を除き，理事会の決議に基づき理事長が招集する。

2 総社員の議決権の10分の1以上の議決権を有する社員は，理事に対し，社員総会の目的である
事項及び招集の理由を示して，社員総会の招集を請求することができる。

（議長）
第15条 社員総会の議長は，理事長がこれに当たる。
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（議決権）
第16条 社員総会における議決権は，社員1名につき1個とする。

（決議）
第17条 社員総会の決議は，総社員の議決権の過半数を有する社員が出席し，出席した当該社員の議決

権の過半数をもって行う。
2 前項の規定にかかわらず，次の決議は，総社員の半数以上であって，総社員の議決権の3分の2

以上に当たる多数をもって行う。
（1）会員の除名
（2）監事の解任
（3）定款の変更
（4）解散
（5）合併又は事業の全部の譲渡
（6）その他法令で定められた事項

（議決権の代理行使）
第18条 やむを得ない事由のため社員総会に出席できない社員は，他の社員を代理人としてその議決権

を行使することができる。

（議事録）
第19条 社員総会の議事については，法令の定めるところにより，議事録を作成する。

（会員への報告）
第20条 社員総会の議事の要領及び決議事項は，全会員に報告する。

第5章　役　　　員

（役員）
第21条 当法人に，次の役員を置き，正会員の中から選任する。

（1）理事　3名以上15名以内
（2）監事　2名以内

2 理事のうち，1名を理事長とし，法人法上の代表理事とする。
3 理事のうち，1名を副理事長とする。

（役員の選任）
第22条 理事及び監事は，社員総会の決議によって選任する。

2 理事長は，理事会の決議によって理事の中から選定する。
3 監事は，当法人又はその子法人の理事又は使用人を兼ねることができない。
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（理事の職務及び権限）
第23条 理事は，理事会を構成し，法令及びこの定款の定めるところにより，職務を執行する。

2 理事長は，法令及びこの定款の定めるところにより，当法人を代表し，その業務を執行する。
3 理事長は，毎事業年度，4カ月を超える間隔で，2回以上自己の職務の執行の状況を理事会に報
告しなければならない。

4 副理事長は，理事長を補佐し，理事会及び社員総会の決議した事項を処理する。
5 副理事長は，理事長に事故あるときは，その職務を代行する。

（監事の職務及び権限）
第24条 監事は，理事の職務の執行を監査し，法令の定めるところにより，監査報告を作成する。

2 監事は，いつでも，理事及び使用人に対して事業の報告を求め，当法人の業務及び財産の状況
の調査をすることができる。

（役員の任期）
第25条 理事の任期は，選任後2年以内に終了する事業年度のうち最終のものに関する定時社員総会の

終結の時までとする。
2 監事の任期は，選任後4年以内に終了する事業年度のうち最終のものに関する定時社員総会の
終結の時までとする。

3 任期満了前に退任した理事の補欠として，又は増員により選任された理事の任期は，前任者又
は他の在任理事の任期の残存期間と同一とする。     

4 任期満了前に退任した監事の補欠として選任された監事の任期は，前任者又は他の在任監事の
任期の残存期間と同一とする。

5 理事若しくは監事が欠けた場合又は第21条第1項で定める理事若しくは監事の員数が欠けた場
合には，任期の満了又は辞任により退任した理事又は監事は，新たに選任された者が就任する
まで，なお理事又は監事としての権利義務を有する。

（役員の解任）
第26条 理事及び監事は，社員総会の決議によって解任することができる。ただし，監事を解任する決

議は，総社員の半数以上であって，総社員の議決権の3分の2以上に当たる多数をもって行わ
なければならない。

（取引の制限）
第27条 理事は，次に掲げる取引をしようとする場合には，理事会において，その取引について重要な

事実を開示し，その承認を受けなければならない。
（1）自己又は第三者のためにする当法人の事業の部類に属する取引
（2）自己又は第三者のためにする当法人との取引
（3）当法人がその理事の債務を保証することその他その理事以外の者との間における当法人とそ
の理事との利益が相反する取引

2 前項の取引をした理事は，その取引後，遅滞なく，その取引についての重要な事実を理事会に
報告しなければならない。
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第6章　理　事　会

（構成）
第28条 当法人に理事会を置く。

2 理事会は，全ての理事をもって構成する。

（権限）
第29条 理事会は，この定款に別に定めるもののほか，次の職務を行う。

（1）業務執行の決定
（2）理事の職務の執行の監督
（3）理事長の選定及び解職

（招集）
第30条 理事会は，理事長が招集する。

2 理事長が欠けたとき又は理事長に事故があるときは，あらかじめ理事会が定めた順序により他
の理事が招集する。

3 理事及び監事の全員の同意があるときは，招集の手続を経ないで理事会を開催することができ
る。

（議長）
第31条 理事会の議長は，理事長がこれに当たる。

（決議）
第32条 理事会の決議は，この定款に別段の定めがある場合を除き，特別の利害関係を有する理事を除

く理事の過半数が出席し，その過半数をもって行う。
2 前項の規定にかかわらず，法人法第96条の要件を満たすときは，当該提案を可決する旨の理事
会の決議があったものとみなす。

（報告の省略）
第33条 理事又は監事が理事及び監事の全員に対し，理事会に報告すべき事項を通知したときは，その

事項を理事会に報告することを要しない。ただし，法人法第91条第2項の規定による報告につ
いては，この限りでない。

（議事録）
第34条 理事会の議事については，法令の定めるところにより議事録を作成する。

2 出席した理事長及び監事は，前項の議事録に署名又は記名押印する。

（理事会規則）
第35条 理事会の運営に関し必要な事項は，法令又はこの定款に定めるもののほか，理事会の規則で定

める。
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第7章　大　　　会

（大会）
第36条 当法人は，年1回開催する大会のほか，時期に応じて大会を開催することができる。

（会長）
第37条 当法人は，大会長（以下「会長」という。）を，社員総会の承認により選任する。

2 会長は，大会を主催する。

第8章　会　　　計

（事業年度）
第38条 当法人の事業年度は，毎年1月1日に始まり同年12月31日に終わる。

（事業報告及び決算）
第39条 当法人の事業報告及び決算については，毎事業年度終了後，理事長が次の書類を作成し，監事

の監査を受けた上で，理事会の承認を経て，定時社員総会に提出し，第1号及び第2号の書類
についてはその内容を報告し，その他の書類については承認を受けなければならない。
（1）事業報告
（2）事業報告の附属明細書
（3）貸借対照表
（4）損益計算書（正味財産増減計算書）
（5）貸借対照表及び損益計算書（正味財産増減計算書）の附属明細書

2 前項の書類のほか，監査報告を主たる事務所に5年間備え置くとともに，定款及び社員名簿を
主たる事務所に備え置き，一般の閲覧に供するものとする。

（剰余金の不分配）
第40条 当法人は，剰余金の分配を行わない。

第9章　定款の変更及び解散

（定款の変更）
第41条 この定款は，社員総会の決議によって変更することができる。

（解散）
第42条 当法人は，社員総会の決議その他法令に定める事由により解散する。
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（残余財産の帰属）
第43条 当法人が清算をする場合において有する残余財産は，社員総会の決議を経て，当法人と類似の

事業を目的とする他の公益法人又は国若しくは地方公共団体に贈与するものとする。

第10章　公告の方法

（公告の方法）
第44条 当法人の公告は，官報に掲載する方法により行う。

第11章　　事務局

（事務局）
第45条 当法人の事務所処理するために，事務局を設置することができる。

2 事務局の組織及び運営に必要な事項は，理事会が定める。
3 事務局職員は，理事会の承認を得て，理事長が任免する。

第12章　附　則

（最初の事業年度）
第46条 当法人の最初の事業年度は，当法人成立の日から令和3年12月31日までとする。

（設立時の役員）
第47条 当法人の設立時理事，設立時代表理事及び設立時監事は，次のとおりとする。

設立時理事　　小泉修一
設立時理事　　竹居光太郎
設立時理事　　尾藤晴彦
設立時監事　　遠山正彌

設立時代表理事　　小泉修一

（設立時社員の氏名及び住所）
第48条 設立時社員の氏名及び住所は，次のとおりである。

  小泉修一

  竹居光太郎

  尾藤晴彦
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（設立時評議員の氏名）
第49条 設立時評議員の氏名は，次のとおりである。

小泉修一
竹居光太郎
尾藤晴彦

（法令の準拠）
第50条 本定款に定めのない事項は，全て法人法その他の法令に従う。

以上，一般社団法人日本神経化学会を設立のため，設立時社員小泉修一他2名の定款作成代理人である
司法書士魚本晶子は，電磁的記録である本定款を作成し，電子署名する。

令和2年12月28日

設立時社員
  小泉修一

設立時社員
  竹居光太郎

設立時社員
  尾藤晴彦

上記設立時社員3名の定款作成代理人
東京都新宿区新宿一丁目15番12号 千寿ビル6階
司法書士　魚本晶子
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一般社団法人日本神経化学会　細則

（令和 4 年（2022年） 3月26日制定）
（令和 4 年（2022年）11月 1日改正）

第1章　会　　　員
第 1 条 本会に会員として入会を希望する者は本会ホームページより次のことがらを入力の上，入会申

込書をダウンロードし本会正会員の推薦を得て，同書面を事務局に提出しなければならない。
1.　入会希望者氏名
2.　最終出身校，学科名および卒業年次。ただし学生会員になろうとするものは学生証の写し
もしくは在学証明書の写しを添付し，卒業予定年月を報告する。

3.　勤務先とその所在地および勤務先での地位
4.　会員の現住所ならびに連絡先住所
5.　専攻分野

第 2 条 学生会員または若手会員が正会員へ会員属性の変更を希望する場合，会員属性変更の希望を届
け出る。但し，正会員から若手会員および学生会員への変更はできない。会員属性変更の希望
の届出が無い場合も，学生会員は，大学卒業，または大学院修了（または満期退学時）年月，及
びそれらの予定年月を過ぎた翌年度より，自動的に若手会員へ移行する。同じく，若手会員は，
大学卒業，または大学院修了（または満期退学時）年月，及びそれらの予定年月より5年を過ぎ
た翌年度より，自動的に正会員へ移行する。大学卒業，または大学院修了（または満期退学時）
年月，及びそれらの予定年月に変更が生じた場合は，事務局へ届け出るものとする。

第2章　役員，評議員，名誉会員
第 3 条 理事定数15名のうち12名の理事候補者を、第4条及び第5条に定める正会員の直接選挙により

選出する。選挙は2年毎に行い、連続する2期目の理事については信任投票を行い、その信任
には有効投票数の過半数を必要とする。連続する任期は2期までとする。
2. 前項以外の3名の理事候補者は補充理事候補者とし，専門，地域等を考慮し理事会の決議を
もって決定し，信任投票は行わない。現に理事長として1期目の任期を務める理事が，理事
として2期目の場合，前項の規定にかかわらず，理事会決議により補充理事候補者とするこ
とができる。この場合においては連続する任期は3期までとする。

3. 前各項のいずれの理事候補者も，社員総会の承認決議により理事として選任され，被選任者
が就任承諾をしたときに理事に就任する。なお，理事候補者は，理事就任時に満65才まで
のものとする。

第 4 条 理事候補の選挙に当って選挙管理委員会を設け委員は評議員の中から理事長が委嘱する。選挙
管理委員会は理事選挙要項に従い事務局の所在地で選挙事務を行う。

第 5 条 理事候補選挙要項は下記の如くする。
1. 理事候補選挙は立候補制とする。立候補資格は会費の滞納が無い評議員とする。
2. 理事長の指名により構成される選挙管理委員会の委員は理事候補に立候補できない。
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3. 理事選挙に自ら立候補する者は選挙管理委員会が指定する期間内に選挙管理委員会に届け出
る。

4. 立候補者は理事会が定める立候補届出書に必要事項を記載し，選挙管理委員会に届け出る。
5. 4項の立候補届出書の必要事項は，氏名，年齢，所属，職名，略歴と抱負を記載するものと
する。

6. 評議員は，理事候補にしたい評議員を被選挙人として選挙管理委員会へ，選挙管理委員会が
指定する期間内に推薦することができる。

7. 理事候補選挙に被選挙人を推薦する場合は，選挙管理委員会が指定する期間内に選挙管理委
員会に被推薦人の氏名，所属，連絡先を届け出る。

8. 選挙管理委員会は，6項における被推薦人に理事候補選挙立候補の意志があるかどうか確認
する。

9. 6項における被推薦人が候補になることを受諾する場合は，3, 4, 5項にて定められた手続き
に従って立候補する。

10. 理事候補の選挙権は投票締切日の6カ月以前に正会員となった者に限る。
11. 会員で選挙事務に異議あるものは投票締切日の10日前までに選挙管理委員会に申し出なけ
ればならない。

12. 選挙管理委員会は学会ホームページの会員ページにおいて理事候補者名簿と立候補届け出書
を会員に周知する。

13. 学会事務局は前項12に関し選挙期間等の情報を選挙権のある選挙人へ電子メールで連絡す
る。

14. 投票は電子投票とし，立候補者の中から3名以内を選択する。電子投票期間は選挙管理委員
会が定める。

15. 学会事務局は選挙管理委員会が定める投票期間において投票を行っていない選挙人に電子
メールにより再通知する。

16. 当選者は得票数の多い上位から6名を決定する。同票の場合は専門別，地域別などを考慮し
て理事会で選出し社員総会へ諮る。

17. 立候補者が定数以下の場合は，立候補者全員に対して信任投票を実施する。信任投票は電子
投票で行い，諾否を選択する。有効投票数の過半数を獲得した者を当選とし，社員総会へ諮
る。

18. 当選者が定数未満の場合，又は選挙終了後1年未満の期間内に理事に欠員を生じた場合は，
得票数，専門別，地域別などを考慮して理事会において補充候補を選出し社員総会へ諮る。
補充理事の任期は，2年以内とする。

19. 選挙後1年以上経過した後理事に欠員を生じた場合は補充を行なわない。但し3名以上の欠
員を生じた場合は6ケ月以内に補充選挙を行うものとする。補充理事の任期は，2年以内と
する。

20. 開票は選挙管理委員よりの開票承認を得たのち学会事務局にて開票する。ただし会員は誰で
も開票に立会うことが出来る。

第 6 条 理事長，副理事長は理事会の決議により決める。再任を妨げない。
第 7 条 新規に評議員を申請する者については，次の方法により選出する。

申請者は，研究歴・会員歴満5年以上で，評議員2名以上の推薦を必要とし，履歴書・業績目録
を添付の上，理事長に提出する。
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神経化学領域に関連した講座あるいは部門の長になった者等には上記の原則によらず，特別の考
慮を払う。
理事長はこれに基づき，理事会において審査し，適格者は社員総会において選任される。

第 8 条 監事の選出については理事会が理事以外の正会員の中から候補者を選び社員総会の承認を経て
理事長が委嘱する。

第 9 条 名誉会員は，次の1項に掲げるもののいずれかの資格を有する場合，2項の手続きを経て社員総
会の議決をもって承認される。
1.　資格
（1）永年，会員として本会に多大な貢献をした者で，原則として満65歳以上であること。但

し，追贈の場合は年齢を問わない。
（2）神経化学領域で学術的に特に顕著な業績をあげた者。

2.　手続き
（1）理事または監事を経験した者2名以上による推薦書（本学会への貢献度を示すもの）と

履歴書，業績目録（10篇以内）を添えて，理事長に提出する。
（2）理事長はこれを理事会で審議し，候補者を社員総会に推薦し，社員総会にて了承を得

る。
第10条 功労会員は，次の1項に掲げるもののいずれかの資格を有する場合，2項の手続きを経て社員総

会にて承認される。
1.　資格
（1）評議員経験者でかつ定年により現職を退いた者。
（2）永年，会員として本会に貢献した者。

2.　手続き
（1）理事会が候補者を決定し，社員総会へ推薦する。

第3章　事業
第11条 機関誌「神経化学」の編集委員は理事会の承認を得て理事長より委嘱する。
第12条 機関誌の英文名は「Bulletin of  the Japanese Society for Neurochemistry」とする。
第13条 本会の目的を達成するため理事会が必要と認めた時，会員の中から専門委員を委嘱し，委員会

を構成することが出来る。委員の任期は2年とし，原則として再任を妨げない。

以上
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日本神経化学会　賛助会員

株式会社エイコム

Edanz Group Japan 株式会社

シスメックス株式会社

武田薬品工業株式会社

田辺三菱製薬株式会社

（50音順）
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日本神経化学会雑誌「神経化学」投稿規定

1. 日本神経化学会の機関誌として、日本神経化学会及び関連学会の活動に関する記事、神経化学領域の
研究紹介等の投稿を受け付けます。学会からの依頼原稿以外については、投稿前に、日本神経化学会
事務局または出版・広報委員会の「神経化学」編集委員長にご相談下さい。なお、大会号の掲載記事
については、大会プログラム委員会の指示に従って下さい。

2. 投稿原稿の著者は、すべて日本神経化学会の会員である必要があります。非会員による記事について
は、日本神経化学会の承認が得られた場合にのみ掲載します。

3. 投稿内容は、他誌に掲載されておらず、また投稿中でもないものに限ります。
4. 本誌に掲載する著作物の複製権・翻訳権・上映権・譲渡権・公衆送信権（送信可能化権を含む）を含
む著作権及び出版著作権は、日本神経化学会に帰属します。なお、ここでいう「著作物」とは、紙媒
体に限らず電子媒体も含むものとします。ただし、著者自身による使用を拘束するものではありませ
ん。本誌は2016年1月からオープンアクセス化されました。出版された著作物は、本会ホームページ
等で公開される可能性があることをご了承下さい。

5. 投稿原稿の採否は、通常号については出版・広報委員会が、大会号については大会プログラム委員会
が決定します。受理した原稿の体裁は、全体の統一のため出版・広報委員会または大会プログラム委
員会において修正することがあります。

6. 執筆要領
（以下は通常号についての要領です。大会号については、大会プログラム委員会の指示に従って下さ
い。）
①  原稿は全て電子情報化して下さい。本文は一般的な文書作成ソフト（Microsoft Office Word等）にて
入稿をお願い致します。図表・写真も、jpeg、tiff、Illustrator、PowerPoint、Excel等、一般的に使わ
れているデータ形式でご用意ください。解像度については、できる限り高い状態のものでお願い
致します。電子情報化できない図表・写真に関しましては、制作会社でスキャニング処理を致し
ますので原版をお送り下さい（郵送時等に破損する可能性がありますので、極力電子化をお願い致
します）。

②  「神経化学」は、電子媒体を含めて日本神経化学会が独自の版権をもつ雑誌ですので、お使いにな
る図表や写真については他の雑誌との複版にならないようご注意下さい。複版の場合は必要に応
じた許諾を事前に必ずとっていただきますようお願い致します。

③  字数制限は設けません。ご参考までに、既刊の「神経化学」をご覧下さい。
④  原稿は、E-メールに添付ファイルとしてお送り下さい。プリント出力したもの（図表、写真は、ま
とめて添付し、本文中に挿入されるべき位置を明示する）も受け付けますが、その場合は電子媒体
（CDないしは USBメモリー）とともにお送り下さい。

⑤  引用文献は、本文中には文献番号を引用順に括弧に入れて示し、本文の最後に一括して引用順に
並べて記載して下さい。詳細は、既刊の「神経化学」をご覧下さい。
 例： . . . に関しては多くの研究があり 1–3)、我々も最近報告した 4, 5)。
 1)  Sekine K, Honda T, Kawauchi T, Kubo K, Nakajima K. The outermost region of  the developing cortical 

plate is crucial for both the switch of  the radial migration mode and the Dab1-dependent “inside-out” 
lamination in the neocortex. J Neurosci, 31, 9426–9439 (2011).

 2)  . . .

 （著者は全員記載）
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⑥  投稿原稿の著者以外による未発表データ等を“personal communication”や“unpublished data”とし
て記載する場合は、公表に関してご本人の同意があることを証明できる文書を投稿時に必ず添付
していただきますようお願い致します。

⑦  原稿の送付先は、学会から著者の方に直接お知らせします。
⑧  投稿内容に関連して開示すべき利益相反（conflict of  interest）がある場合には、その内容を、な
い場合はその旨記事の末尾等に記載して下さい。利益相反に関する一般的な概念については、
“Uniform Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical Journals”（http://www.icmje.org/conflicts-

of-interest/）をご参照下さい。
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複写をご希望の方へ
日本神経化学会は、本誌掲載著作物の複写に関する権利を一般社団法人学術著作権協会に委託し
ております。
本誌に掲載された著作物の複写をご希望の方は、（社）学術著作権協会より許諾を受けて下さい。
但し、企業等法人による社内利用目的の複写については、当該企業等法人が社団法人日本複写権セ
ンター（（社）学術著作権協会が社内利用目的の複写に関する権利を再委託している団体）と包括複写
許諾契約を締結している場合にあっては、その必要はございません。（社外頒布目的の複写について
は、許諾が必要です。）
権利委託先：一般社団法人　学術著作権協会
複写以外の許諾（著作物の引用、転載、翻訳等）に関しては、（社）学術著作権協会に委託致しており
ません。
直接日本神経化学会（e-mail：jsn@imic.or.jp　FAX：03–5361–7091）へお問合せ下さい。

Reprographic Reproduction outside Japan

Making a copy of this publication 

Please obtain permission from the following Reproduction Rights Organizations (RROs) to which the copy-

right holder has consigned the management of  the copyright regarding reprographic reproduction. Obtaining 

permission to quote, reproduce; translate, etc.  Please contact the copyright holder directly.

Users in countries and regions where there is a local PRO under bilateral contract with Japan Academic 

Association for Copyright Clearance (JAACC).

Users in countries and regions of  which RROs are listed on the following website are requested to contact the 

respective RROs directly to obtain permission.

Japan Academic Association for Copyright Clearance (JAACC)

Website　https://www.jaacc.org
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編 集 後 記

本号は、第68回日本神経化学会大会（名古屋）に関連する記事を数多く掲載した号となりました。前半
では、理事長挨拶および次期大会のご案内に続き、優秀賞・奨励賞受賞者による研究紹介を掲載してい
ます。
後半には、若手研究者育成セミナーの開催報告と参加レポート、若手道場優秀発表賞受賞者の声、第

2回フォトコンテストの報告と受賞者の声、そして大会後記を収めました。大会を支えた多様な取り組み
と、そこに参加した若手研究者の率直な言葉が誌面を通して伝わる構成となっています。各企画の詳細
については、それぞれの記事をご覧いただければ幸いです。
大会長として、本大会の開催にあたりご尽力いただいたすべての皆様に、あらためて心より御礼申し
上げます。
次期大会（Neuro2026）は、2026年7月30日（木）から8月2日（日）に神戸で開催されます。合同大会とい
う枠組みの中で、日本神経化学会の特色と強みを、引き続き積極的に発信していきたいと考えています。
本誌につきましても、より魅力的な機関誌となるよう検討を重ねてまいります。お気づきの点やご提案
がございましたら、ぜひお聞かせください。

 澤本和延（名古屋市立大学）

   

Facebookの公式アカウントも是非ご覧下さい。
https://www.facebook.com/694342057338890/

学会からの情報（大会開催・公募情報・学術集会等）や
記事（神経化学トピックス・研究室紹介等）を随時配信
していきます。
できましたら、「いいね！」のクリックを！

QRコードからも 
アクセスできます





V
O

L
.6

4
 (N

O
.2

),2
0
2
5

神経化学 64巻 第2号

令和 7年 12 月 30 日発行
編集兼発行者	 一般社団法人 日本神経化学会
代　表　者	 小泉　修一
発　行　者	 一般社団法人 日本神経化学会
	 〒160–0016	 東京都新宿区信濃町35　信濃町煉瓦館
	 一般財団法人 国際医学情報センター内
印　刷　所	 株式会社	国際文献社


	空白ページ


<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles false
  /AutoRotatePages /None
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Gray Gamma 2.2)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (Japan Color 2001 Coated)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Warning
  /CompatibilityLevel 1.6
  /CompressObjects /Off
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends false
  /DetectCurves 0.0000
  /ColorConversionStrategy /LeaveColorUnchanged
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType true
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings true
  /EndPage -1
  /ImageMemory 524288
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness false
  /PreserveHalftoneInfo true
  /PreserveOPIComments false
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Preserve
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages false
  /ColorImageMinResolution 150
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth 8
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.00333
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /FlateEncode
  /AutoFilterColorImages false
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages false
  /GrayImageMinResolution 150
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth 8
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.00333
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /FlateEncode
  /AutoFilterGrayImages false
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages false
  /MonoImageMinResolution 600
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages false
  /MonoImageDownsampleType /Average
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /FlateEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects true
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile (Japan Color 2001 Coated)
  /PDFXOutputConditionIdentifier (JC200103)
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName (http://www.color.org)
  /PDFXTrapped /False

  /CreateJDFFile false
  /Description <<
    /ARA (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for prepress printing of International Academic Publishing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
    /BGR (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for prepress printing of International Academic Publishing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
    /CHS (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for prepress printing of International Academic Publishing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
    /CHT (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for prepress printing of International Academic Publishing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
    /CZE (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for prepress printing of International Academic Publishing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
    /DAN (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for prepress printing of International Academic Publishing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
    /DEU (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for prepress printing of International Academic Publishing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
    /ENU (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for prepress printing of International Academic Publishing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
    /ESP (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for prepress printing of International Academic Publishing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
    /ETI (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for prepress printing of International Academic Publishing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
    /FRA (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for prepress printing of International Academic Publishing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
    /GRE (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for prepress printing of International Academic Publishing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
    /HEB (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for prepress printing of International Academic Publishing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
    /HRV (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for prepress printing of International Academic Publishing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
    /HUN (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for prepress printing of International Academic Publishing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
    /ITA (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for prepress printing of International Academic Publishing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
    /KOR (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for prepress printing of International Academic Publishing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
    /LTH (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for prepress printing of International Academic Publishing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
    /LVI (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for prepress printing of International Academic Publishing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
    /NLD (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for prepress printing of International Academic Publishing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
    /NOR (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for prepress printing of International Academic Publishing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
    /POL (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for prepress printing of International Academic Publishing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
    /PTB (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for prepress printing of International Academic Publishing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
    /RUM (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for prepress printing of International Academic Publishing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
    /RUS (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for prepress printing of International Academic Publishing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
    /SKY (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for prepress printing of International Academic Publishing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
    /SLV (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for prepress printing of International Academic Publishing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
    /SUO (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for prepress printing of International Academic Publishing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
    /SVE (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for prepress printing of International Academic Publishing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
    /TUR (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for prepress printing of International Academic Publishing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
    /UKR (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for prepress printing of International Academic Publishing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
    /JPN <FEFFff08682aff0956fd969b6587732e53705237793e306e30a430f330bf30fc30cd30c330c8516c958b306b90693057305f002000410064006f0062006500200050004400460020658766f830924f5c62103057307e305930023053306e8a2d5b9a30674f5c62103055308c305f0020005000440046002030d530a130a430eb306f3001004100630072006f0062006100740020304a30883073002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200037002e003000204ee5964d3067958b304f30533068304c3067304d307e30593002>
  >>
  /Namespace [
    (Adobe)
    (Common)
    (1.0)
  ]
  /OtherNamespaces [
    <<
      /AsReaderSpreads false
      /CropImagesToFrames true
      /ErrorControl /WarnAndContinue
      /FlattenerIgnoreSpreadOverrides false
      /IncludeGuidesGrids false
      /IncludeNonPrinting false
      /IncludeSlug false
      /Namespace [
        (Adobe)
        (InDesign)
        (4.0)
      ]
      /OmitPlacedBitmaps false
      /OmitPlacedEPS false
      /OmitPlacedPDF false
      /SimulateOverprint /Legacy
    >>
    <<
      /AllowImageBreaks true
      /AllowTableBreaks true
      /ExpandPage false
      /HonorBaseURL true
      /HonorRolloverEffect false
      /IgnoreHTMLPageBreaks false
      /IncludeHeaderFooter false
      /MarginOffset [
        0
        0
        0
        0
      ]
      /MetadataAuthor ()
      /MetadataKeywords ()
      /MetadataSubject ()
      /MetadataTitle ()
      /MetricPageSize [
        0
        0
      ]
      /MetricUnit /inch
      /MobileCompatible 0
      /Namespace [
        (Adobe)
        (GoLive)
        (8.0)
      ]
      /OpenZoomToHTMLFontSize false
      /PageOrientation /Portrait
      /RemoveBackground false
      /ShrinkContent true
      /TreatColorsAs /MainMonitorColors
      /UseEmbeddedProfiles false
      /UseHTMLTitleAsMetadata true
    >>
    <<
      /AddBleedMarks false
      /AddColorBars false
      /AddCropMarks false
      /AddPageInfo false
      /AddRegMarks false
      /BleedOffset [
        0
        0
        0
        0
      ]
      /ConvertColors /NoConversion
      /DestinationProfileName (Japan Color 2001 Coated)
      /DestinationProfileSelector /UseName
      /Downsample16BitImages true
      /FlattenerPreset <<
        /PresetSelector /MediumResolution
      >>
      /FormElements true
      /GenerateStructure false
      /IncludeBookmarks true
      /IncludeHyperlinks true
      /IncludeInteractive true
      /IncludeLayers false
      /IncludeProfiles false
      /MarksOffset 0
      /MarksWeight 0.283460
      /MultimediaHandling /UseObjectSettings
      /Namespace [
        (Adobe)
        (CreativeSuite)
        (2.0)
      ]
      /PDFXOutputIntentProfileSelector /UseName
      /PageMarksFile /JapaneseWithCircle
      /PreserveEditing true
      /UntaggedCMYKHandling /LeaveUntagged
      /UntaggedRGBHandling /LeaveUntagged
      /UseDocumentBleed false
    >>
  ]
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [595.276 841.890]
>> setpagedevice


