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理事会議事録

2006年度第2固理事会

日時:2006年9月13日(水)13: OO~ 17 : 00 

会場:サイプレス刀ーデンホテル 3Frパルビーユ」

出 席.遠山正嫡(理事長)、池中一裕(副理事長、国際対応委員会委員長)、田代朋子(庶務担当理事)、

井上和秀(会計担当理事)、柳津勝彦(出版・広報担当理事)、木山博資(理事)、佐藤真(理事、

研究助成金等候補者選考委員会委員長)、島田昌一(理事)、武田雅俊(理事)、仲嶋一範(理事)、

鍋島俊隆(理事、第49回大会長)、西川徹(理事)、東田陽博(理事、シンポジウム企画委員会委

員長)、米田幸雄(理事)、和中明生(理事)、三木直正(監事)、御子柴克彦(将来計画委員会委員長)、

辻省次(脳研究推進委員会委員長)、高坂新一(第50回大会長)

委任状:津田正明(奨励賞選考委員会委員長)

議題

議事に先立ち、遠山理事長より挨拶がなされた。

1.理事長報告

2.庶務報告

田代庶務担当理事より、庶務報告が行われた。

・総会員数1，735名(2006年7月31日現在)

名誉会員 18名

正会員 1，350名

学生会員 327名

賛助会員 20名

団体会員 20名

-会員異動状況 (2006年1月 1 日 ~7月 31 日)

新入会者 100名

退会者 85名

尚、入退会者の会員種別内訳は新入会員100名(正会員43名、学生会員57名、賛助会員O名)、退会者85

名(名誉会員l名、正会員56名、学生会員25名、賛助会員3名)だ、った。

-物故会員

黒川正則先生(東京大学名誉教授)

小宮義埠先生(群馬大学名誉教授)

また、本年度より日本神経化学会大会が社団法人日本精神神経学会精神科専門医制度における精神科

専門医資格の更新に際して必要とする取得単位を得る方法のーっとしての「研修会・研究会等への参加」

に当たる研修会・研究会等に指定された旨と、 6月に日本学術会議より科学者倫理への取り組みについ
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て「科学者の行動規範J(暫定版)に対する意見調査が行われ、学会として現在検討中であると回答した

旨の報告がなされた。

科学者の行動規範について審議され、学会員から問題行動が起こった場合の学会の対応としては、そ

の都度理事長が委員を選任し倫理委員会を発足し解決策を検討することとした。また、問題行動を未然

に防ぐ目的として教育セミナーの開催案、若手研究者の育成について審議されたが、今後は脳研究推進

委員会にて2007年2月頃までに方向性を打ち出し、 2007年度大会に報告できることを目標として審議を

重ねていくこととした。

3.会計報告

井上会計担当理事より、 2005年度決算書について報告があった。

-収入の部:一般会員の会費収入が滞ってしまったが、第46回大会の余剰金の寄付金収入があった

ため、予算を上回ることができた。

-支出の部 事務局移転の混乱により2年度分(2005年度、 2006年度)の計上となっている。

4.出版・広報報告

柳津出版広報担当理事より、学会機関誌の編集・発行、学会ホームページの運営、会員検索システム

の構築、広報活動について、詳細は委員会報告にて説明する旨の報告があった。

5.各種委員会報告

1)出版・広報委員会

-学会機関誌の編集・発行(柳津委員長)

著作権について、取り扱いが報告された。

理事長経験者・現職理事・監事が逝去された場合には追悼丈を『神経化学』へ掲載することとして

はどうか、との提案がなされた。

-学会HPの管理・運営(島田理事)

学会ホームページの運営を学会事務局へ移転する作業を進めている。また、ホームページ上に会

員情報検索システムを閲覧できるようにした。

また、英語版ホームページについては、掲載内容について今後も検討しつつ、今年度中には原案

を作成するところまで進めることを目標としている旨の報告が柳淳委員長よりなされた。

-会員検索システムの構築(仲嶋理事)

E-mail配信および会員検索システムについての同意を得たところ、会員全体の8割程度の回答が

得られたこと、また回答を求めるにあたって入会申込書、会費納入書へ回答欄を設けたことの報告

がなされた。今後は、個人情報保護法の観点とも照らし合わせながら、検索システムに掲載する内

容はどの程度までにするかを検討していくことの報告があった。

また、島田理事より、再度事務局より会員へIDとパスワードを付与し告知をはかることとした。

告知方法としては、 E-ma 配信を同意されている会員へはE-ma にて、不同意・未回

答の会員へは郵送にて行う予定である旨の報告があった。

-広報活動(木山理事)

ISNのHPから]SNの組織の英文表記のページにダイレクトに入れるようにしたこと、また学会の

活動状況を告知する目的として2005年度の神庭大会長および2006年度の鍋島大会長の挨拶文をISN

のHPへ掲載したとの報告がなされた。
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2)脳研究推進委員会

辻委員長より今後の委員会活動計画について報告がなされた0

・委員構成について (2005、2006年度)

委員長辻省次

委員高橋正身、武田雅俊、古市貞一、和田圭司

の5名で行うことが報告され承認された。

2004年に評議員へ行ったアンケート結果の分析を進めた結果挙がった課題について

.脳研究の重要性を他学会とも連携をとり政府の政策にいかに反映させるか

-若手研究者へ神経研究、脳研究の重要性をアピールする

-任期制の導入に対する提言を出す

3)国際対応委員会

池中委員長より、大きく分けて2点について報告がなされた。

①ISNにおける動き

2007年8月 19 日 ~25日メキシコのカンクーンにてISN/ASN大会開催、第3回ISN special 

conferenceの審査の結果、 2008年北京で開催することが決定、 2009年8月 23 日 ~29日にISN釜山大会

が開催予定、次期ISN理事選挙開催に伴い、田代理事を推薦したい旨の報告がなされ、審議の結果

承認された。

②APSNにおける動き

2006年7月より新PresidenHこ、池中委員長が決定、日本から新理事として柳津勝彦氏と和中明生

氏が就任、 2006年7月 2 日 ~5日にシンガポールで行われたAPSN大会は盛況のうちに閉会、 APSN

を学会としてシンガポールで登録、 2007年10月 15 日 ~18日にAPSN School、 18 日 ~20日 APSN

Symposium on“Glial Function and Activation"が中国の大連で開催され和中明生氏がシンポジウム

のプログラム委員、 2008年にAPSN大会が北京にて開催。

4)研究助成金等候補者選考委員会

佐藤委員長より、 2006年度の応募状況について、公益信託山村富美記念女性自然科学者研究助成

基金、東レ科学技術研究助成、東レ科学技術賞へ応募があった旨の報告がなされた。東レ科学技術

賞の選考については、明日の委員会へ一任することが承認された。

課題としては、応募者数が少ないことが挙げられ、委員会で対策を検討することとした。

5)シンポジウム企画委員会

東田委員長より次の報告がなされた。

， 2006年度大会9月14日に行う理事会主催オープンシンポジウム「自閉症スペクトラムを理解し分子

解明をめざそう」が予定通り開催

， iウイルスベクターによる機能回復をめざす神経遺伝子発現法の理論と実際」を11月以降に行う予定

. Neuro2007の記念シンポジウム兼plenarylecturer招轄について

6)奨励賞選考委員会

津田委員長欠席のため田代委員より報告がなされた。

本年度も応募者が少なく締切を延長して募った。奨励賞選考委員会での書類審査の結果、 3名の

奨励賞受賞者が決定した旨の報告がなされた。毎年、応募者が少ないことが問題となっており、昨

年に引き続き、大会での座長に翌年の奨励賞候補者を推薦していただく提案がなされ、具体的なこ
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とは委員会で審議中である旨の報告がなされた。

7)将来計画委員会

御子柴委員長より報告がなされた。本年度の大会期間中の委員会は脳研究推進委員会と合同で開

催する。今後も本年度のような「ゆるやかな連合」となる大会を開催していくことにあたり、他学会

との調整や圏外へも視野を広げた開催について審議する予定である。

6.プログラム編成報告

鍋島大会長より、第49回大会開催に先立ち挨拶がなされた。今大会の特徴として、若手育成のた

めのプログラムを多く取り入れたこと、優秀演題賞をもうけたこと、教育講演を実施することなど

の報告がなされた。

審議事項

1. 2007年度予算案の件

井上会計担当理事より報告がなされ、承認された0

・収入の部 賛助会員の減少により会費収入が2006年度より減少しているため、理事へ再度、賛助会

員入会へ誘導するよう呼びかけがあった。

・支出の部:理事選挙があるため会議費を増加させた。また、 2007年度は日本神経化学会第50回大会

にあたるため、 50周年記念事業にあたり、第l回理事会で、議題にあがった50周年記念ブー

スの設置と50周年記念式典を行うこととした。記念ブースの設置にあたっては、田代理

事を中心に植村先生と出版・広報委員会のなかから人選し、作業委員会を構成し活動を

開始することとした。記念式典にあたっては、名誉会員の塚田裕三氏、永j幸俊治氏、柿

本泰男氏に感謝状を贈呈することとした。また、 50周年記念号を特別に発行する案を審

議したが、時間的な問題もあり].N eurochem、Neurochem.Intの二誌にSpecialissue 

発行の可能性を問い合わせることでまとまった。発行許可がおりた場合は、改めて編集

作業等を検討することとした。

2.会費納入方法の件

井上会計担当理事より、現在1月、 6月、 9月に会費再請求を行っているが、会費納入書を紛失した

ため納入できないという理由から回収率が下がっていることの対策として、学会誌『神経化学jの中に

綴じ込み若しくは同封して発送する、という提案がなされ承認された。試験的に45巻4号から実施す

ることとなった。未納者については、メール配信でも随時呼びかけていくこととした。

3.新評議員推薦の件

今回申請のあった評議員候補者13名について新に審査し了承され、総会に諮ることとした。

4.名誉会員推薦の件

今回は4名を名誉会員として理事会より推薦することを審査し了承され、総会に諮ることとした。

5.監事選出の件

小宮監事ご逝去のため、在任期間である2009年総会終了までを宮本英七先生へ依頼することとした。

6.理事改選の件

田代理事より報告がなされた。科研費審査委員推薦要領が変更されたことに伴い日程が早まったた

め、それに対応して選挙の日程も例年より1ヶ月早めることとすることが提案され、評議員会へ諮る
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こととした。また、 2007年2月28日までの任期の理事は以下のとおり O

井上和秀、佐藤真、島田昌一、田代朋子、遠山正摘、鍋島俊隆、

西川徹、柳津勝彦、和中明生 (50音順)

選挙管理委員会を東京近郊の評議員の中から選出し、委員長は委員会での互選とする O

また、遠山理事長より、今後も必要に応じて他学会と連合して大会を開催していくという学会の意

向が述べられ、そのさきがけとして、本大会期間中に日本生物学的精神医学会、日本神経精神薬理学

会、日本神経化学会の執行役員が一堂に会し、第l回目の3学会合同懇談会を開催する旨の報告がなさ

れた。

7.第50回(2007年度)大会の件

高坂大会長より報告がなされた。来年は第30回日本神経科学大会、第50回日本神経化学会大会、第

17回日本神経団路学会大会の連合で2007年9月10日(月)より 12日(水)までパシフイコ横浜にて開催さ

れる O 重点項目は、脳科学の広い分野を含める、アジアを含めた国際化に努める、若手研究者を重視

する、プレナリー講演・シンポジウム・ポスター発表に加えて一般口演を重視する、の4つのテーマ

が掲げられた。

8.第51回(2008年度)大会および第52回(2009年度)大会長選出の件

遠山理事長より、日本生物学的精神医学会および日本神経精神薬理学会とで協議した結果、 2008年

度大会も2006年度大会同様3学会で連合開催を行い大会長は武田雅俊理事が承認された。 2009年度第

52回大会長は田代朋子理事を推薦するという案が挙がった。

9.評議員再任の見直しについて

田代理事より、評議員数が会則の250名にほぼ達することから、評議員再任について見直しをする

旨の提案がなされた。現在、評議員の再任を承諾しているが評議員会への不参加が続いている評議員

や会費未納者も少なくない。学会への活発な参加とスムーズな世代交代を促すため、一定の年齢に達

したら評議員から功労会員へ移行するシステムである O この件については、次回理事会にて再度審議

し2007年度総会に諮ることとした。

1 O.会則変更案

評議員再任の見直しについて次回理事会へ持ち越しのため、会則変更についても同様とする。

11.その他

仲嶋理事より、奨励賞の応募者を増やすためにも、どのような方が奨励賞として相応しいと考えて

選考するか、学会として再確認しておく必要があるのではとの提案があった。この件については、今

後継続して検討していくこととした。

以上を以て予定した全ての議事を終了し、本年度第2回理事会を閉じた。
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評議員会議事録

時:2006年9月16日(土)11: 1O~ 12 : 10 

場:名古屋国際会議場IG会場J431+432会議室
席・出席70名、委任状100名(評議員総数225名、定足数45名)

長:遠山正調理事長

題.合同大会から脳科学連合へ

日

会

出

議

議

議事に先立ち遠山理事長、鍋島大会長より挨拶がなされ、以下、活発な議論が交わされた。

1)三学会の合同大会の在り方(今回は2年連続であることについて)

2)ニューロサイエンスの問題

3)その他の合同の問題

(意見1)

無理に数だけ拡大していくなどの方向をあまり強烈にやっても私の希望とする学会には育っていかな

いと考えるO 出来るだけ研究者の利便性をはかるために、今回の大会のようにパスカード一つで色々な

興味のある所に行ける、似た様な学会が同時に開催するということで多忙な先生方にもより多くのチャ

ンスが比較的簡単に得られるO それを考え、やはり緩やかな連合体というのが非常に望ましい。

(意見2)

日本神経化学会はNeurochemistryという面から独自性を持ちながら、じっくりと若い人達を育てると

いうような学会であってほしいと思う。今大会でも非常に熱心に発表されたが質問が少なかったことは

残念であった。ぜ、ひこの学会としては特徴を持った、じっくり発表ができる学会にしてほしい。

(意見3)

今回の緩やかな連合は良い。ただ会が大きくなると過去のような神経化学会の密なコミュニケーシヨ

ンが薄らいでいるが、時代は色々な分野と連携していく必要もある。

(意見4)

完全に合体するのか、緩やかな連合で行くのか、という問題なのだが、やはりそれぞれの特徴を活か

した形でやるという意見が多い。今回の大会のかたちが理想的である O

(意見5)

緩やかな連合は非常に良い。出来れば何年かに1回くらいは神経内科的な神経難病の学会とも一緒に

行える合同学会も作っていただきたい

(意見6)

現在の神経化学会は基礎の先生の勢力が強く我々臨床にとって敷居が高いと思っている O そういう意

味で精神化学会系の所と緩やかに合同すれば、臨床系も気軽に参加でき賛成。

(意見7)

他学会との合同はポスターを見ても勉強になった。独自性を保ちながら合同の会を開催するのは大変

良い。

(意見8)

元々神経化学懇話会は臨床の精神病、神経内科などの病気等を物質レベルで解明しようということ

で基礎の研究者、生理学、生化学、薬品学の研究者が集まって始めたのが神経化学工学会で、そこから
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神経化学会になり世界で一番古い学会ということで我々は意識を持って世界をリードしようと考えてい

るO やはり特徴をだしながら且つ色々な学会と緩やかな連合が一番良いのではないかというのが委員会

でもまとまった意見である。

(意見9)

何のために緩やかな連合をするのかというときに、例えば学会内の会員、その中の交流をより幅広く

しようということと、学会から外に発信するという場所でもあっても良いかと思う O そういった時に色々

な緩やかな連合の中でその中で我々学会がどういうポジションをとっているのかということを明確に出

したほうが良く、ただ単に集まって情報交換の場であるだけでは少し物足りないのではないかと感じて

いるO

(意見10)

何年かに1回は神経化学会単独開催があるのが良いと思う O 相手方の学会との意向も充分汲みつつ実

現したら嬉しいと思っている O

(意見11)

連合も良いが単独というのも何年かにl回は必ずやって我々のデイスカッションをきちんと行う学会

というのを大事にしていけたらと思う O

(意見12)

緩やかな連合に賛成。フレキシブルにやっているうちに収まっていくと良いと思う O

本質的な単独開催は重要であるので、緩い連合の仕方で解決できるのではないか。自分達は自分達の

閉じた学会をするけれども、たまたま同じ会場で同じ場所で、他の学会をやっている。無関係の同時開催

というだけにしても、我々のプログラムだけをやっていながら来たついでに興味のあるシンポジウムが

あったら聞けるという程度であれば可能だと思う O この様な形でやっていくということに関してはどう

か。

(意見1)

賛成であるが、専門家の間で熱い議論をしたいから来ているのに、それが出来なくなるのは良くない。

そのため単独大会をベースにして同時に同じ会場でやっていて、せっかく一緒にやるのなら合同のシン

ポジウム等を企画しつつ行うべきである。この意見を基本コンセプトとして守っていかないと、この学

会の伝統である非常に熱いデイスカッシヨンというのは活きてこないのかと思う。

また、遠山議長より以下の提案事項が挙がった。

評議員の定数が現在225名であるが、今回新に推薦が承認されればほほ満席になる O 年齢を見ると、

これまで学会に功績があり活躍されている先生も評議員の中にいるが、ある一定の年齢に達した場合、

例えば功労会員(仮称)というかたちに認証し評議員会にも出席・発言も可能であり、学会の運営にアド

バイスができる。もう一つは9，000円に会費を下げるという形で、 70歳を基点として評議員から功労会

員(仮称)への移行が今理事会で提案されたことについて説明があり、功労会員(仮称)の設置と、 70歳

を基準とすること、功労会員は評議員会に出席し発言できる、という原則は承認された。 2007年度に会

則変更を行う予定である旨の報告がなされた。

以上を以って、本年度の評議員会を閉じた。
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総会議事録

日時:2006年9月16日(土)

会場:名古屋国際会議場IG会場J431+432会議室

出席:出席66名、委任状186名(会員総数1749名、定足数175名)

議事:

1.理事長報告

遠山理事長より、 l年半に渡り若手の育成、国際化、臨床との融合という3つの柱で活動してきたこ

とについて挨拶がなされた。

2.庶務報告

田代庶務担当理事より会員状況報告等、庶務関連報告がなされた。また、黒川正則先生、小宮義章

先生に対し追悼の意を表し黙祷を捧げた。

また、現在の理事のうち9名の任期は2007年2月末日までとなっている。通常は投票が来年1月であ

るが科研費審査員の推薦制度の改正に伴い、理事選挙および科研費審査員推薦の日程を1ヶ月程早め

る、という提案について承認された。さらに、慣例で選挙管理委員会の人選は庶務担当理事に一任す

ることが了承され、理事選挙と科研費審査員推薦について同一被選挙人名簿を使用することについて

も了承された。

3.会計報告

第8号議案、第9号議案、第10号議案で報告する。

4.出版・広報報告

柳津出版・広報担当理事より、主に2006年度の活動として、学会ホームページの管理・運用を事務

局へ順調に移行で、きたこと、英文ホームページの作成にあたり原稿の収集、会員へE-mail配信が現時

点で7割程度の同意を得て既に機能していること、会員検索システムが利用可能になったのでIDとパ

スワードを再連絡することである。来年は日本神経化学会が発足50年という節目であるため、 50周年

記念ブースの準備を出版広報委員会も行う旨の報告がなされた。

6.委員会報告

①将来計画委員会

御子柴委員長より、以下の報告がなされた0

.国際化を如何に進めていくか

国際対応委員会と強調しながらアジアを中心としながら外国の人達が参加できるような大会に

したい。そのためシンポジウムや特別講演など現在は全部英語で、行っているが、これを更に続け

ていく O

-学会運営に関して

他学会との緩やかな連合が重要であるが、その中で神経化学会の独自性いうものを如何にだし

ていくかということを今後は審議していくこととした。それから既にやっている講演やポスター

の優秀発表賞等を設ける必要が今後あるであろうということ、シンポジウムとワークショップと

オーラルを一つの連携として作っても良いのではないかという議論もなされた
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-ジェンダー問題

女性会員を出来るだけ増やしていこうということで学会の中に育児の休憩室、保育施設等も設

ける必要があるだろうということになった。今後も将来計画委員会と脳研究推進委員会と国際対

応委員会の3つの委員会は一体となりながら、この神経化学会というものを大きく国際的に育て

ていかなければいけないということを確認しあいながら、今後は大会長、理事長を中心としなが

ら進めていくこととした。

②脳研究推進委員会

辻委員長欠席のため御子柴委員長より、神経内科系の会員が少ないという問題、脳研究の重要性を

社会全般にアピールしていくこと等の報告がなされた。

③国際対応委員会

池中委員長より、 ISNとAPSNについて報告がなされた。 ISNについては、メキシコのカンクーンで

ISN大会が2007年8月19日から25日に開催される O また、 ISNよりTravelaward、Advancedschool、

ISN young scientist lecture ship awardが2007年1月31日応募締切。 2009年8月23日から29日はプサン

で開催。

APSNについては先月シンガポールに登録し、独立した学会となった。 2008年に北京で大会が開催。

国際対応いう意味では2008年が北京、 2010年か2012年頃までには土台が固まり、国際大会との合同も

視野に入れられるようになればと検討している。

④出版・広報委員会

第4号議案で報告した。

⑤研究助成金等候補者選考委員会

佐藤委員長より、本年度応募のあった東レ科学技術研究助成へ2件、東レ科学技術賞へ2件、公益信

託山村富美記念女性自然科学者研究助成基金「山村フエロー」へ1件を推薦した旨の報告がなされた。な

かなか応募者が増えないということが問題点になっている o e-mailで、は選考委員も分かる限りでは載せ

るようにしているが、今後は応募実績等も含めて載せ、先生方の応募増を計りたいと考えている。

⑥シンポジウム企画委員会

東田委員長より、 2006年度の理事会主催シンポジウムは、 150人程の参加者で成功に終わった旨の

報告がなされた。また、将来計画委員会で出た、学会と学会の聞に一つ神経化学会として何かを実施

すれば良いのではないかという議論について、冬の学校的なものを金沢で「ウィルスベクターによる

機能回復を日指す神経遺伝子発現法の理論と実際」というテーマで行う予定である。それから、第50

回日本神経化学会大会neuro2007が開催される際に記念シンポジウム及びプレナリーレクチャーにつ

いて、 4月に名古屋大学でシンポジウム企画委員会を開催し、ノーベル賞受賞者を含む9人の講演者候

補が決定しコンタクトをとった結果、ドイツからH.Betz氏に決定した旨の報告がなされた。

7. 2006年度奨励賞選考結果報告

津田委員長より本年度の選考経緯と奨励賞受賞者の報告がなされた。この後、同会場にて行われる

受賞シンポジウムにて最優秀奨励賞を選考する予定である O

2006年度奨励賞受賞者

. i峯本和延(慶慮義塾大学医学部ブリヂストン神経発生・再生学寄附講座)

「成体脳における神経細胞の移動制御機構」

Mechanisms of neuronal migration in the adult brain 
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-田熊 一倣(金沢大学・大学院自然科学研究科・薬物治療学研究室)

「脳グリア細胞遅発性アポトーシスの分子メカニズム」

Molecular Mechanism of Delayed Apoptosis in Astrocytes 

・東田 千尋(富山大学和漢医薬学総合研究所民族薬物研究センター薬効解析部)

「軸索およびシナプス形成の促進による神経変性疾患の克服治療薬開発と病態欄亨の解明に向けて一」

Overcoming several neurodegenerative diseases by axonal and synaptic formations -the 

development of therapeutic medicines and unraveling pathophysiological mechanisms -

(50音)11買/敬称略所属は応募時のもの)

8. 2005年度決算の件

井上会計担当理事より、 2005年度決算書が説明された0

9. 2005年度監査報告

三木監事より監査報告がなされ、了承された。

10. 2007年度予算案の件

井上会計担当理事より、 2007年度予算案が提案され了承された。また、会費徴収率を上げるため、

学会誌『神経化学』の4号へ会費納入書をつけて配布する提案について了承された。

11.評議員選任の件

新評議員として以下の24名が示され了承された。

荒川 義弘 東京大学医学部附属病院臨床試験部(副部長)

井上 猛 北海道大学病院精神科神経科(講師)

上原 孝 北海道大学大学院薬学研究院医療薬学講座薬理学研究室(助教授)

鵜川 員也

大西 浩史

大森 哲郎

岡浮 均

岡本 仁

小i畢 寛樹

加藤 忠史

加藤 総夫

岸本 年史

久住 一郎

車地 暁生

崎村 建司

高島 明彦

等 誠司

名古屋市立大学大学院医学研究科分子形態学(助教授)

群馬大学生体調節研究所バイオシグナル分野(助教授)

徳島大学医学部ヘルスパイオサイエンス研究部精神医学分野(教授)

東京医科歯科大学難治疾患研究所神経病理学分野(教授)

理化学研究所脳科学総合研究センター神経分化修復機構研究グループ(ディ

レクター)発生遺伝子制御研究チーム(チームリーダー)

長崎大学大学院医歯薬学総合研究科医療科学専攻展開医療科学講座

精神神経科学(教授)

理化学研究所脳科学総合研究センター精神疾患動態研究チーム(チームリー

ダー)老化・精神疾患研究グループ(グループディレクター)

東京慈恵会医科大学総合医科学研究センター神経科学研究部神経生理学研究

室(教授)

奈良県立医科大学精神医学(教授)

北海道大学病院精神科神経科(講師)

東京医科歯科大学大学院精神行動医科学(助教授)

新潟大学脳研究所細胞神経生物学分野(教授)

理化学研究所脳科学総合研究センターアルツハイマー病研究チーム(チーム

リーダー)

自然科学研究機構生理学研究所分子神経生理部門(助教授)
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藤本 一朗

松本 昌泰

三国 雅彦

南 雅文

谷内 一彦

山本 直樹

吉田 成孝

12.名誉会員推薦の件

神経化学 vo1.45 (No.4). 2006 

東京大学医科学研究所(特任助教授)

広島大学病院(副病院長)

群馬大学大学院医学系研究科脳神経精神行動学分野(教授)

北海道大学大学院薬学研究科医療薬学講座薬理学分野(教授)

東北大学大学院医学系研究科機能薬理学分野(教授)

東京医科歯科大学医学部附属病院精神科(講師)

旭川医科大学医学部解剖学講座機能形態学分野(教授)

(任期2009年総会終了まで、所属は申請時のもの)

遠山理事長より、理事会で審議された以下の4名について推薦され了承され名誉会員証が授与された。

植村 慶一氏

片岡 喜由氏

加藤 尚彦氏

武富保氏

13.次期大会の件

遠山理事長より次期大会について説明がなされた。次回は日本神経科学学会、日本神

経団路学会とともに開催となる O

第50回日本神経化学会大会 2007年9月 10 日 ~12 日 パシフィコ横浜
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国際神経化学会(lSN)入会について

国際対応委員長池中一裕

国際神経化学会(InternationalSociety for Neurochemistry: ISN)は全世界の神経化学研究者の情報交

換を目的として作られた学会です。 ISNでは隔年で大会を開催しており、次回は2007年8月19日から24日

までCancun(Mexico)で聞かれます。プログラムは毎回充実したものであり、世界のトップクラスの脳

神経系の研究者が集まり、多くの情報を収集することができます。 Ph.D.またはM.D.を取得して8年以内

の若い研究者には大会参加への旅費が補助される制度があります。今、 ISNに入会されますと、いろい

ろな特典がありますので、是非この機会にご入会下さい。

ISNに入会すると、

1 )その年の12月までの会費が免除になります。

2) ISN大会の参加費が会員レートになります

3) Journal of Neurochemistryの購読料が割りヲ|きになり、 online版には無料でアクセスできます0

4) Neurochemical Societies newsletter. Neurochemistry Newsが年に2回送付されます。

入会資格:Ph.D.. M.D.もしくは同等の学位を有するもので、広く神経化学に関連した活動をすることが

期待できる人。

年会費:US$40 

ただし、新しく入会した人にはその年の12月までの会費が免除されます。また、最近神経

化学分野での研究を始め博士課程を修了したばかりの人、または今後も神経化学分野での活

動をすることが期待される博士課程にある人は入会後4年開会費を減額(US$20)される資格

があります。

入会方法.入会フォーム (http://www.neurochem.org/)(入会フォームには現会員の署名が必要です。)、

履歴書(英文)、論文リスト (3つ:著者名、タイトル、ジャーナル名、巻号、ページ、掲載年

の}I慎)を下記まで送付のこと(現在オンラインでの入会申し込みはしておりません)

Dr. Roger F. Butterworth 

Director. Neuroscience Research Unit 

Professor of Medicine. University of Montreal 

Hopital Saint-Luc du CHUM 

1058 St-Denis Street 

Montreal. Quebec 

H2X 3J4 Canada 

Email: isn.butterworth@sympatico.ca 

(注)それぞれの名前、住所等はタイプするか、わかりやすくはっきりと記入すること、また入会が認め

られたのちに会費を納入すること O
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理事長を退任するにあたって

日本神経化学会理事長遠山正嫡

平成18年9月14日から16日まで名古屋大学鍋島会頭の下、日本生物学的精神医学会学会、日本神経精

神薬理学会学会との合同の第49回日本神経化学会学術総会が聞かれました。大変盛況裡に終わりました

ことは皆さんがご存知のとおりです。鍋島先生はじめ学会の運営に携わっていただきました皆様のおか

げと心より感謝しております。内容的にも臨床的課題を基礎医学の視点で切り込む演題が多く見られま

したことは本学会の特徴と今後の進むべき方向性を示していると思います。また英語で発表されるシン

ポジウムも多く国際化への対応が根付いてきた感がいたします。

私どもの現在の執行部はまもなく2年の任期を終え、来年度は新しい執行部で本学会が運営されるこ

ととなります。また来年は50周年という節目の年で神経科学会との合同学会ではありますが記念のイベ

ントも用意されております。パワフルな新執行部で日本神経化学会が一層の発展を遂げますことを期待

するとともにこの弱小の理事長をお助けいただいた幹事会、理事会、会員の先生方および事務局の方々

に心より御礼申し上げます。

この2年間、日本神経化学会の理事長とともに大阪大学医学系研究科科長も同時に勤めさせていただ

き「研究」について考えさせられる様々な局面に遭遇いたしました。その感想、を少し述べさせていただ

きます。本来「研究」とは楽しむべきものでしたO 知的好奇心を満足させるためにあるいは社会的使命感

により、 100の失敗から幸運にもlつの成功を得たときの喜びのために研究に没頭していました。その積

み重ねが自然と研究者の評価を作り上げたものです。それが研究を楽しみ結果を味わうよりも少しでも

良い雑誌に載せることが目的と化してしまいました(私どもの教室も例外ではありません)。良い成果を

良い雑誌に出して世に広く自分の業績を知ってもらうことは研究者として当然のことです。しかしなが

ら業績の内容の吟味よりもNature，Cell. Science に載ればよい業績として高く評価され、そのことがプ

ロモーションと研究費のドライブフォースとなりました。行き過ぎた業績主義が本来の研究から逸脱を

招きました。また我々はポスドク制度も流動性、モチベーシヨンの上昇などから高い評価をしてきまし

たがそれが本当に正しかったのでしょうか。採用された当初は確かに良く働くでしょう O しかし3年目

になれば次のポジションが気になるのは人として当然のことでしょう。次の職にあたるには良い評価を

得なければなりません。そこに聞が入り込む隙ができても不思議で、はないかもしれません。ポスドクの

数が少なく流動性のないわが国では現状のポスドク制度は問題がありすぎるといっても過言ではないで

しょう。かといって業績もなくモチベーションも低い研究者がパーマネントポジションを占めることは

組織として致命的です。この二律背反のはざまで悩むこととなります。パーマネントポジションを任期

化する動きが急ですが、これもポスドク制度と同様の危険をはらんでいます。私どもの医学部ではすべ

てのポジションに任期制を導入する予定でしたがこの現状をみてごく限られたポジションへの導入に留

めました。神経化学会の先生方に置かれましては是非研究を楽しんでください。

大学や研究所の抱える問題も深刻です。いまや産官学の連携は大学のなかで重要な位置を占め、産官

学といえば評価の最先端に位置し、もてはやされています。 30年前にはまさに想像だにできませんでし
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た。太平洋戦争を挟み日本人の評価は右から左へ極端な180度変化を常とする傾向がありますが産官学

に対する評価変化も日本人得意の180度変化と重なって見えてしまいます。社会の流れと必要性が産官

学の共同研究をその位置まで引き上げたのでしょうが、産官学の共同研究が大学の心臓部であると声高

にいわれますと、根が素直でないせいもあり本当にそうであろうかと一歩ヲ|いてしまいます。大学には

起業家を目指す学生も当世のことですから相当数入学するでしょう O しかしながら大半の学生はサイエ

ンスを求めて大学に入学するのではないでしょうか。言い換えれば「大学はサイエンスの場」というのが

社会認識です。さらに極言しますと「サイエンスの場であるとの評価を失った大学、研究所は大学、研

究所として存在し得ない」のです。大学の大きな使命の一つは学生に自然や生命の不思議を認識させ、

論理性と非論理性より成るサイエンスの面白さを味あわせることにあると思います。

確かに現在工学領域、情報領域はもとより医学系、生命科学系でも多くの有望なシーズがだされ、

企業と提携して或いは自らベンチャーを立ち上げ商品化する試みがなされ、成功を収めているケースも

多々あります。でもよく考えるとそこに到達するにはどのようなシーズでも長い雌伏の時があった筈で

す。何が言いたいかと申しますと基礎研究の積み重ねなくしては花が咲かないということです。実がな

りますと多くの研究が一見無t駄に終わっているようにも見えますし、そう判断しがちです。しかし呆た

して本当にそうでしょうか。それらの研究が決して無駄ではないことは我々の日常の実験を考えてみれ

ばよくわかります。我々は一つのポジテイブデータを証明するためにはレフェリーに言われるまでもな

くどれだけ多くのコントロール実験を積み重ねていることでしょう。いま日本の科学行政も企業もマス

コミも巣実を積むことだけに執心しているように思えてなりません。苗から育てる努力と忍耐がこれほ

ど必要とされているときは今をおいてありません。手早く成長する杉をむやみに植えて里山をなくした

行政の愚を繰り返してはなりません。大学、研究所は実のなる苗を育てる場です。国も、企業もその観

点で共同研究を推進してほしいと切に望みます。
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神経化学 vol. 45 (N 0.4)，2006 

将来計画委員会

日時 2006年9月 14 日(木)11 ・ 00~12 : 10 

場所・名古屋国際会議場会議室436

委員長御子柴克彦

出席者(敬称略)御子柴克彦(委員長)、池中一裕(副委員長)、岡野栄之、岡本仁、鹿川哲史、片山泰

一、小泉修一、高坂新一、佐野輝、高橋正身、辻省次(脳研究推進委員会委員長)、

津田正明、橋本均、丸山和佳子、山形要人、米田幸雄、和田圭司

欠席者(敬称略):五嶋良郎、仙波恵美子、古市貞一、

議事に先立ち、委員長から脳研究推進委員会との合同会議とする旨の提案があり、審議の結果、同提

案が承認された。

報告事項.

1)将来計画委員会報告:御子柴委員長より配布資料に基づき前回議事の報告。

2)脳研究推進委員会報告:辻委員長より配布資料に基づき前回議事の報告。

3)国際対応委員会報告.池中委員長よりAPSNとISNへの日本人参加の必要性について報告。

協議事項

1)脳研究の重要性について

O委員長から、本委員会の重要性について説明があった。特に三委員会は相互にリンクしているので

脳研究推進委員会と将来計画委員会を合同で、そして国際対応委員長にも出席して頂いた旨の説明

があった。その後、各委員の意見を聴取。

O国家予算に占める脳研究関連予算減少に対する憂慮。

O分子と化学の接点を強調して新しい流れを作る重要性も指摘された。

O薬学部6年制施行に伴う学生会員減少への対応策を考慮する O

O 医学部の専門医制度施行に伴う研究者減少への対応策が必要である O 神経化学会から新制度につい

て要望を出すなどの必要性も議論された。

O もともと神経機能の物質的基盤を明らかにする立場なので物質研究の特徴を生かす方策を模索する

必要性も議論された。
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2)他学会との連携について

O合向大会よりはむしろ連合大会を模索する意見がほとんどであった。

O異分野との融合もきちんと視野に入れる必要性。

O科研費の新細目申請の可能性模索。

O神経学会Neurologyとの連合も考慮する。特に神経内科の先生方をどのように取り込むかについても

論じられた。

O必要に応じて質的に少し異なるような他学会との連合も適宜模索することの可能性も議論された。

O特に連合をした大会の中における神経化学会としての特徴・独自性を意識して発揮出来るようにする。

3)今後の神経化学会大会のあり方について

O情報収集する上での神経化学会のメリット性や差別化を図る。

O討論時間の延長も再度議論する意見が多かった。

O基礎的実験科学学会と臨床的学会との連合や合同による振れを意識する。

O学生の学会参加費用を軽減するなど、学生会員増加の為の具体案を練る必要性が議論された。

結論として以下のようにまとめることが出来る。

「神経化学会は世界で最初に作られた学会の特徴・独自性を強調しながら討論の時間を十分に取り、口

頭発表を多くしてシンポジウムの数は少なくし、若手の育成の場とする。また運営方式は合同大会とし

てではなく、他の臨床、基礎の学会とのゆるやかな連合を行いながら、日本神経化学会の研究レベルを

高めていくことが重要である。」

以上。
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脳研究推進委員会

日時:平成18年9月14日11:00-12:00

場所:名古屋国際会議場会議室436

委員長辻 省次

脳研究推進委員会からは これまでの委員会活動の報告を行った平成16年度に評議員に対して行っ

たアンケート調査に基づき，検討課題として次の3点を設定した

1脳研究の重要性を，科学政策決定に反映させていく機構を，学会問の連携のもとに具体化する.

2.将来の脳研究を担う若い世代(具体的には，高校生，中学生，小学生など)に対して基礎研究，脳研究

のおもしろさをいかに伝えるか について 具体的な提案を検討する

3.独法化，任期制の導入などを受けて，大学の抱える問題が増えてきており，これに対する対応を検討

する.

これらの3課題について，今年度中に，報告書をまとめる予定である.

今回の合同委員会では，学会のあり方，脳研究の科学政策などについて，一定の結論を得るというよ

りは，これらの問題について委員から幅広い意見の交換が行われた

その主な内容としては，神経化学会のあり方に関連して，合同学会の位置づけについては，緩やかな

連携を進めていく方向が良いのではないか，学会の活性化という意味では，若手研究者にとって魅力が

あり，一定の若手研究者が参加してくるような学会にしていくことが大切である，などの意見が出され

た研究分野としては， epigeneticsなど，新たな研究分野を積極的に取り込んでいく必要がある，との

意見が出された

脳研究の科学政策については，総合科学技術会議において，生物系の研究を理解する議員が少なく，

化学，物理系の人達に脳研究の大切さをアピールすることは容易ではないことが問題点として提起され

たまた，脳研究に関する特定領域研究のあり方なと守についても，幅広い分野と連携しながら特定領域

研究を提案していく必要性などが討議された

脳研究の研究基盤の整備として， brain bankの整備の必要性などが提起された.

今回は，脳研究推進委員会と将来計画委員会合同委員会として最初の会合であり，幅広い分野に関す

る問題提起をするという形で意見の交換がなされた今回提起された問題点について，今後より具体的

に検討を進めていく予定である.
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研究助成金等候補者選考委員会

委員長佐藤真

日時:平成18年9月14日(木)12: 10 -12 : 40 

場所:名古屋国際会議場会議室135(名古屋市)

出席者佐藤真(福井大、委員長)、西川徹(東京医科歯科大)、久永真市(首都大学)、堀尾嘉幸(札

幌医科大)、森則夫(浜松医科大)

欠席者.西津正豊(新潟大)、田中英明(熊本大)、

審議事項

1.平成18年度学会内応募状況

(1)東レ科学技術研究助成(学会推薦枠2件)

本募集に対し 3件の応募があり、研究内容、これまでの業績などを検討した結果、以下の応募者2

名(順不同)を神経化学会推薦として、理事長に報告することとした。

. i宰本和延(慶麿義塾大学医学部 ブリヂストン神経発生・再生学寄附講座助教授)

「正常脳と虚血脳における新生神経細胞の移動制御機構」

-鵜川 島也(名古屋市立大学大学院医学研究科分子形態学助教授)

「内耳有毛細胞機械電気変換イオンチャネルの単離と機能解析」

(2 )東レ科学技術賞(学会推薦枠2件)

本募集に対し2件の応募があり、研究内容、これまでの業績などを検討した結果、以下の応募者2

名(順不同)を神経化学会推薦として、理事長に報告することとした。なお、候補者2名については

前日の理事会にて、候補者としての要件は満たしている旨の理事会承認(すなわち、学会として推薦

を検討するに値する候補者であるとの承認)は得ており、本委員会一任のもと、改めて検討を行った0

・御子柴 克彦(東京大学医科学研究所脳神経発生・分化分野教授)

iIP3受容体/Ca2+チャネルの構造・機能及びその生理機能の解明に関する先駆的研究」

・井上和秀(九州大学大学院薬学研究院薬効解析学分野教授)

「神経因性廃痛の発症メカニズ、ムにおけるミクログリアと ATP受容体の役割」

2.学会を通じての申請増への働きかけについて

学会へのさまざまな助成金・賞への推薦依頼が少ない現状について、状況の分析、今後の対応を議

論した。今後引き続き、申請依頼を適宜評議員等へ電子メールを活用し行うこと、その際、過去の推

薦状況(推薦実績)をあわせて案内することとなった。
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シンポジウム企画委員会

委員長東田陽博

1.49回大会の理事会主催シンポジウムは「自閉症スペクトラムを理解して、分子解明をめざそう」のタイ

トルで200名弱の参加者をえて行われた。

Z将来計画委員会より出ていた大会と大会の聞のある時期、シンポジウムやワークショップを組むと言

三企直にたいして、「ウイルスベクターによる機能回復をめざす神経遺伝子発現法の理論と実際」とい

うプログラムを平成19年1-3月のあいだに金沢で行うことを計画している。

3.第50回神経化学会大会/Neuro2007の記念シンポジウム兼olenarvlecturer招轄について O

3月の理事会で、候補をシンポジウム企画委員会で選定し実行委員会等の審議をへた後、東田が候

補者に一番近いひとに招聴依頼をすることになった。 4月に名古屋大学でシンポジウム企画委員会を

開催し、ノーベル賞受賞者を含む9人の候補を決定した。 5月より順次候補者へのアプローチを含め情

報収集等をはじめた。 6月 P. Greengard候補に宮本英七先生よりコンタクし、A.G.Gilman候補に

羽賀先生よりコンタクトをとるも、両方から忙しいなどの返事をもらった。 7月、 H. Betz 候補に御

子柴先生より連絡してもらい、 OKをもらった。 Neuro2007にはヨーロッパからの招聴予定がなく、ま

た、J.Nourochemistryの 50th anniversary review issueにも書かれるなど、H.Betz候補はよく知

られていて、承認された。
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奨励賞選考委員会

委員長津田正明

本年度も、残念ながら応募者が少なく、応募締め切り期限を延長して応募者を募ることになった。最

終的には、 6名の応募者を募ることができ、何とか選考に入れた。これには、理事や関係者の方々にた

いへんお世話になった。

ここ数年の傾向ではあるが、応募者の申請が増えるどころか減る傾向にあるのは、やはり寂しい気が

する。少し全体的な問題があるのかもしれない。しかし、選考委員会としてはその問題はさておき、応

募者数を増やすための具体的な方策を練る必要もあるように思うが、実際に応募を募ってみないとその

年度の応募状況がはっきりしない所もあって、最初から具体的な方策のもとに応募者を集めるのがよい

かどうかは難しい。いずれにしても、理事や選考委員経験者の方々が予め若手研究者に声をかけていた

だいておくのが一番よいように思う O

さて、2006年度の奨励賞受賞者として、津本和延氏(慶応大・ブリジストン神経発生)、東田千尋氏(富

山大・和漢医薬学総合研究所)、田熊一倣氏(金沢大・院・自然科学研究科)の三氏が書面審査で選考され、

さらに受賞シンポジウムの講演発表で津本氏と東田氏の二名が最優秀奨励賞を受賞された。少し選考過

程の紹介をさせていただくと、書面審査では実は津本氏がダントツで他を引き離していたが、選考委員

からのポイントを集計した総ポイント制で上位三名の方を選ばせていただいた。残念ながら今回受賞を

逃された方たちの研究もユニークで面白いものが多く、またの応募をお願いしたい。

しかし、受賞シンポジウムでは最終的に二名の方に最優秀奨励賞を授与することになった。最優秀奨

励賞選考において、英語によるプレゼンテーションも重要な選考対象となっており、選考会では東田氏

の発表が高く評価された。勿論、津本氏、田熊氏らの発表もよかったのだが、東田氏があの何人もの理

事の矢継ぎ早の質問に適切に応えていたのが好印象を与えたように思う O そこで、選考委員会は真二つ

に割れた。その理由は、津本氏のような将来の神経化学会を背負っていただけるような本格派は勿論だ

が、それぞれの領域でしっかりと研究を進めている地道派(?)にも受賞の機会を与えるべきであると

いう意見によく表れていた。実際には、どの委員も同じ考えであったが、最優秀奨励賞を一人とすると

どちらも捨てがたいということで意見が分かれた。しかし、最終的に、過去に二名の最優秀奨励賞を出

した例もあることから、今回も最優秀奨励賞を二名の方に授与することで落ち着いた。この選考結果は、

発表後多くの学会メンバーの賛同を得ることができた。選考会で一人の選考委員が、「東田氏のように

目立たないがそれぞれの領域でしっかりと活躍している若い人にも将来の神経化学会を担ってもらうこ

とも大事でしょう」とおっしゃった言葉が、今でも印象深く残っている。

以上。
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国際対応委員会

委員長池中一裕

国際対応委員会は平成18年9月14日に行われた O

決定事項

国際神経化学会(ISN)のYoung Scientist Lectureship A wardに日本神経化学会奨励

賞受賞者を積極的に推薦していくことが決定された。

審議事項

アジア・オセアニア神経化学会(APSN)を日本で開催できるかどうか審議された。 APSNは次回2008

年は北京で開催することが決定しているので、 2010年の53回大会、もしくは2012年の55回大会時に合同

開催をしてはどうか、という意見があった。しかし、現在日本神経化学会大会のあり方が決定されてい

ないので、もうしばらく様子を見てから決定することになった。
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出版・広報委員会

委員長柳津勝彦

当委員会では、(1)機関誌「神経化学」の企画・編集ならびに印刷・発送(業者委託)、 (2)学会ホームペー

ジの作製・管理・運用(学会事務局との共同作業)、 (3)会員連絡・検索システムの構築、および(4)広

報活動を行なう。(1)からは)までの作業については、それぞれ、柳津*・道川、島田*・浅井、仲嶋*・

山田、木山*・馬場が担当(*責任者)している。平成18年度における活動状況の概略は以下のとおりで

ある。

1.機関誌関連

これまでどおり年4号発行する。2007年第1号の「輝け次代の担い手たちJの執筆者については、島田、

仲嶋、木山、柳津がl名づっ推薦する。

2.学会ホームページ関連

-学会ホームページの管理.運用作業を学会事務局に移管した。

-会員情報検索システムをホームページ上でIDとパスワードの入力により利用できる状態とした。

・ホームページ英語版の充実に向け検討を開始した。年会情報と理事紹介は既に英語で掲載されてい

るが、今後、学会の紹介(学会の設立目的・歴史・特徴など)、活動状況や入会案内をも英語で掲

載する方向で検討する。

3.会員連絡・検索システムならびにe・メール配信関連

. e-メール配信を、この方法による情報配信に同意した会員を対象に開始した。

-学会ホームページ上の会員情報検索システムに会員情報(氏名、メールアドレス、所属、所属先住所、

所属先電話番号)を公開することについて、同意・不同意の確認作業を行った。

4.広報活動関連

・一般向けの広報活動としてホームページ上に脳研究のトピックを紹介する準備を開始した。多くの

学会のホームページを閲覧し、一般向け企画の傾向を調査した結果、以下の様な方針で「サイエン

ストピック(仮)J的なコンテンツを作成することとした。

①高校生や大学生レベルを対象に研究トピックの紹介を行う。

②図や写真を 1~2枚加え研究トピックを A4 用紙 1 ページ以内に簡単に解説する。

③使用した図は可能ならば講義などで広く使える様にする。

④テーマなどの偏りがないよう原稿依頼する。

. ISNに対する広報活動として本学会の大会開催予定や活動報告を NeurochemistryNewsなどで紹

介した。
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奨励賞受賞者研究紹介

成体脳における神経細胞の移動制御機構

Mechanisms of neuronal migration in the adult brain 

j畢本和延
(慶藤義塾大学医学部 ブリヂストン神経発生 -再生学寄附講座)

1.はじめに

成体附乳類側脳室の外側壁付近に存在する脳

室下帯 (subventricularzone : SVZ)においては

神経幹細胞から継続的に神経細胞が産生される 1)

(図1)。これらの神経細胞は鎖状細胞移動(chain

migration)と呼ばれる特殊な様式で移動する。す

なわち、鎖状の細長い細胞塊を形成して脳室下

マウス脳

冠状断

f 

脳室下帯広大図

図1 脳室下帯の細胞構築 2)

側脳室外側壁の脳室下帯には、繊毛を有する上衣細胞

(E)、神経幹細胞として機能するアストロサイト (8)、

一過性増殖細胞 (c)および高速で移動する新生神経

細胞 (ニューロブラスト)(A)が存在する。

帯の中に形成される複雑なネットワークの中を移

動し.その後、嘆球へ通じる吻側細胞移動経路

(rostra1 migratory stream)に入ることが知られ

ている (図2)割引針。

これまでに報告された組織培養実験の結果はF

脳室周囲に存在する中隔および脈絡叢で発現する

分泌性のタンパク質Slitがこの神経細胞の移動に

図2 脳室下帯における鎖状細胞移動 7)
(上)脳室下帯で産生される新生神経細胞は鎖状に連なっ

て前方へ移動し、嘆球に達する。(下)倶11脳室外側壁のホー

ルマウン卜得本を新生神経細胞マーカーである PSA-

NCAMの抗体で染色したものo 複雑なネットワークを
形成している様子が観察できる。

-663-



関与することを示唆していた。しかしどのよう

にして脳脊髄液中の分子が脳室下帯に到達して作

用するのか，そのメカニズムは不明であった。脳

室壁には繊毛を有する上衣細胞が存在し、この繊

毛の鞭を打つような運動が脳脊髄液の流れをコン

トロールしていると考えられている 6)。我々 は，

正常脳の神経細胞の移動方向の決定における脳脊

髄液流の関与について調べた7)。さらに、マウス

脳梗塞モデルと種々の細胞標識法を用いて、脳室

下帯で生まれる神経細胞が嘆球以外の損傷部位に

向かつて移動する能力を有するかどうかについて

も中食言すを行った8)9)。

2.正常脳における神経細胞の移動制御における

脳脊髄液流の関与 7)

まず最初に、脳室内の脳脊髄液流の方向と上

衣細胞の繊毛運動の方向、及び脳室下帯における

神経細胞の移動方向を解析して比較を行ったとこ

ろ，これらが一致することが明らかになった。繊

毛が発達しないため正常な脳脊髄液流が起こらな

いTg73r帆ミュータントマウスにおける神経細

胞移動の方向を解析したところ，嘆球への移動効

率が著しく低下していた。つぎに標識したSlitタ

ンパク質を脳室の後方から投与し脳室下帯に

おける分布を調べたところ、野生型においては後

方から前方へ向かつて薄くなる濃度勾配を示した

が， Tg7370前ミュータントマウスにおいてはその

ような勾配が形成されなかった。最後に脈絡叢か

ら放出される分子の脳内における濃度勾配を変化

させるため，脈絡叢を前方へ移植した。野生型の

脈絡叢を移植すると神経細胞の前側への移動が阻

害されるが，Slit遺伝子のノックアウトマウスの

脈絡叢ではそのような活性が低下していた。以上

のことから，脳脊髄液流によって形成されるSlit

タンパク質の濃度勾配が神経細胞の移動方向の決

定に関与すると考えられた。

3.傷害部位への神経細胞の移動

傷害を受けた脳におけるニューロン新生のメ

カニズムの解析は、再生医学の観点から注目を集

めている。脳梗塞モデル動物を用いた研究では、

虚血によりニューロンが失われた部位に、新生

ニューロンが出現することが報告されていた 10)ω。

しかしながら、これらの新生ニューロンが傷害部

位で生じるのか、あるいは脳室下帯から移動して

くるのかは明らかではなかった。われわれは、傷

害を受けた脳が再生する際の新生ニューロンの挙

動を解析する実験系として、マウス中大脳動脈閉

塞モデルを確立した。さらにこの脳梗塞モデルマ

ウスの系を用いて、線条体に出現する新生ニュー

ロンの起源を明らかにする目的で線条体および脳

室下帯の細胞を細胞タイプ・部位特異的に標識し、

長期的に追跡した。その結果、線条体に存在する

細胞からは新生ニューロンは生じないが、脳室

下帯で生まれた新生ニューロンが鎖状の構造を作

りながら梗塞巣へと移動し、線条体内でシナプス

を持つ成熟ニューロンに分化することが明らかに

なった8)。この結果は新生ニューロンがなんらか

のメカニズムによって傷害部位を認識し本来脳

室下帯から喚球へ向かつて前方へ向かう移動方向

を変化させ，線条体へ向かつて移動することを示

唆している(図3)。興味深いことに、線条体内

を移動する新生ニューロンの多くは、血管に沿っ

て存在することが観察された。このことは血管が

新生ニューロンをガイドする役割を呆たす可能性

を示唆している。

さらにわれわれは傷害時のニューロン新生の制

御機構の一端を明らかにする目的で、上皮細胞増

殖因子EGFの関与を解析した九損傷脳にEGF

を投与すると新生ニューロンの数が増加すること

が報告されていたが、脳室下帯においてEGFに

応答し増殖・分化する細胞の種類は不明で、あった。

われわれは、前述の脳梗塞モデルマウスを用い

て、脳虚血下ではEGF受容体を発現する一過性

増殖細胞の数が増加することを見出した。さらに

EGF投与を中止したのちに、線条体および脳室

下帯における新生ニューロンの数が増加したこと

から、脳梗塞におけるニューロンの再生が、 EGF
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による一過性増殖細胞の増殖誘導によって促進で

きることが明らかとなった。

断 :p
1奥球

へよ
svz 

傷害時:傷害部位へ移動する

q
{
v
一図3 成体脳における神経細胞の移動

(中)正常脳においては前方へ移動し嘆球に達する。
(下)脳がダメージを受けると、傷害部位へ移動して神
経細胞を再生する。

4おわりに

今回の研究によって、これまであまり注目され

ていなかった脳脊髄液と上衣細胞の繊毛が、神経

細胞移動の制御という重要な機能を有している可

能性が示唆された。上衣繊毛は平面内細胞極性を

有し協調的な運動によって一定方向の脳脊髄液流

(Ependymal fiow)を産み出す。このような繊毛

運動と液体の流れによる形態形成のメカニズムに

ついては、これまでにノード流による左右軸の決

定についての研究が行われてきたが、神経系にお

ける関与については本研究が初めて明らかにした

ものである。また、本研究によって、脳室下帯の

神経幹細胞から生まれる細胞が脳梗塞によって障

害を受けた部位に移動し、成熟した神経細胞を再

生することが証明された (図3)ことから、今後

脳室下帯を様的とした様々な神経再生の活性化の

方法の開発が促進されることが予想される。

新生ニューロンから見た移動の場として成熟し

た脳と胎生期の脳を比べると、いくつかの大きな

違いがあると考えられる。まず成体脳は発達した

軸索や細胞体が密に存在する固い組織であり、胎

生期の神経細胞が移動の足場として用いる放射状

グリアが存在しない。鎖状細胞移動は、このよ

うな細胞の運動が比較的困難であると考えられる

成体脳の環境下において、新生ニューロンを遠く

離れた目的地に移動させるメカニズムとして、正

常脳のみならず障害後の再生過程にも用いられて

いる。また、成体脳の新生ニューロンが移動して

いる場は、発生過程の未熟な脳ではなく 、活動す

る個体の完成した機能する脳である。従って、個

体の生理学的状態や神経細胞の電気的活動が新

生ニューロンの移動に影響する可能性もある。こ

のように、成体脳内での新生ニューロンの移動に

は発生期と共通のメカニズムと異なるメカニズム

の両方が関与していると考えられる。今後これら

をさらに研究することによって、成体脳における

ニューロン新生の制御機構と意義の一端が明らか

になると期待している。さらに、細胞移動の異常

によって生じる神経疾患の病態の解明、さらには

細胞移植による再生医療の治療効果を高めるため

にも役立つ可能性がある。

5.謝辞

本稿を終えるに当たり 、本年度の日本神経化

学会奨励賞選考委員の先生方に御礼申し上げま

す。また日頃より御支援を頂いている岡野栄之

教授(慶醸義塾大学医学部生理学教室)・Arturo

Alvarez-Buylla教授(カリフォルニア大学サンフ

ランシス コ校)をはじめとするアドバイザーの先

生方に深く感謝致します。受賞対象となった研究

のうち、脳脊髄液流による移動制御の解析は、筆

者が2∞l年にカリフォルニア大学サンフランシ
スコ校へ文部科学省在外研究員として派遣された

-665-



際に開始し、 2003年に帰国後さらに3年聞をかけ

てまとめたものです。米国・日本・フランス・ス

ペイン・メキシコに在籍する多数の共同研究者の

方々からいただいたデータをまとめて完成した国

際共同研究の成呆であり、関係各位に深く御礼申

し上げます。また虚血脳における神経細胞の再生

に関する解析は、筆者のグループに大学院生とし

て参加した二名の神経内科医、山下徹(岡山大学

神経内科)・二宮充喜子(埼玉医大神経内科)両氏

が中心となって行ったものであり、彼らの奮闘・

努力による成果です。本総説論文の図は慶田ゆき

博士のご協力を得て作成したものです。最後に、

毎日共に研究を行い、御指導・ご協力を頂いて

おります慶慮義塾大学医学部ブリヂストン神経発

生・再生学寄附講座並びに生理学教室の皆さんに

感謝致します。本研究の一部は、丈部科学省在外

研究員制度、病態代謝研究会、代謝異常治療研究

基金、持田記念医学薬学振興財団、科学技術振興

機構(CREST)、慶鷹義塾学事振興資金、慶麿健

康相談センター医学研究助成、文部科学省ハイテ

クリサーチセンター整備事業、文部科学省科学研

究費補助金、日本学術振興会科学研究費補助金、

三井生命厚生事業団医学研究助成、厚生労働省精

神・神経疾患委託費、及び株式会社ブリヂストン

からの寄附金の助成を受けて行われました。
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脳グリア細胞遅発性アポトーシスの分子メカニズム

Molecular Mechanism of Delayed Apoptosis in Astrocytes 

概要

神経細胞とともに脳を構築するグリア細胞は、

神経細胞の支持細胞としてだけでなく、神経細

胞との積極的な相互作用を通して神経細胞の生

存・維持に深く関わっている O 筆者らは、グリ

ア細胞の機能解明を通して神経脱落疾患の発現機

構を追究する目的で、脳内の主要グリア細胞であ

るアストロサイトの病態的意義に関して一連の研

究を行ってきた。その過程において、アストロ

サイトにおけるNa+-Ca2+交換系 (NCX)の存在を

見いだし、また、インピトロ虚血一再濯流モデル

の一つであるCa2+パラドックス負荷によりNCX

を介するCa2+過流入が惹起きれ、アポトーシスを

伴う遅発性細胞死が起こることを明らかとした。

本障害の発現機構として、活性酸素の産生増加

によるミトコンドリアからのチトクロームC遊離

がカスパーゼ、-3活性化のトリガーとして機能する

ことを示し、その制御機構について、ホスホジエ

ステラーゼ (PDE)阻害薬イブジラストが保護作

用を示すことを見いだした。さらに、本保護効果

の詳細を検討した結果、環状グアノシンーリン酸

CcGMP)産生とそれに引き続くcGMP依存d性フ。ロ

テインキナーゼ(PKG)の活性化がその重要な下

流シグナルであり、ミトコンドリア膜透過性遷移

孔(mPTP)に対するPKGの抑制作用によって、

アポトーシスが制御されるという全く新しい調節

機構を発見した。これらの知見は、ミトコンドリ

ア機能低下により引き起こされるアストロサイト

の遅発性アポトーシスが虚血性脳障害において重

田熊一倣
(金沢大学・大学院自然科学研究科・薬物治療学研究室)

要な働きをもつことを示唆する。

1. はじめに

中枢神経系は神経細胞とそれを取り囲むグリア

細胞(アストロサイト、オリゴデンドロサイト、

ミクログリアなど)とから構築されている O 脳組

織の細胞数より見積ると、少なくとも神経細胞の

10倍のグリア細胞が存在し、脳の容積の約112を

グリア細胞が占めるといわれている。グリア細抱

のうち最も数の多いアストロサイトは、中枢神経

系の発達時における神経細胞の分化・伸展などの

調節、局所的な細胞外イオン強度とpHの調節、

神経伝達物質の取り込み・代謝、神経分化因子・

神経栄養因子などの神経活性因子の産生、血液

脳関門においての選択的物質輸送と代謝、傷害時

の活性化とグリア疲痕の形成などの機能を持ち、

脳機能の維持において生理学的にも病態的にも

重要な役割を持っと考えられている l、九また、ア

ストロサイトに電位依存性Na+、E、Ca2+チャネ

jレ3)および種々の神経伝達物質の受容体が存在し

4)、細胞外の刺激に対してCa'η農度の上昇が引き

起こされ、アストロサイトの細胞聞に存在するgap

junctionにより Ca2+waveが起こることが知られて

いる 5)、6)。しかしながら、アストロサイトの細胞

内Ca2+濃度([Ca肝J;)調節系についてはCa2+チャ

ネル3)、人 Ca2+-ATPase)の存在が明らかにされ

ているのみで、 Na+-Ca2+交換系 (NCX)の存在は

不明で、あった。筆者らは、アストロサイトNCX

の生理的および病態的役割を解明することを目的
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として培養細胞系で解析を行った結果、本細胞に

NCXが存在することを明らかにしペその生理的

役割について、神経伝達物質による受容体刺激に

伴う細胞内Ca2+上昇の調節への関与 10)を、また

病態的意義については、インピトロ虚血ー再濯流

モデルの一つであるCa2十パラドックスにおいて

本交換系を介するCa2十過流入をトリガーとする遅

発性グリア細胞死が発現すること 1[)を初めて明ら

かにした。実際にインピボの虚血性脳障害におい

て、神経細胞のみならずグリア細胞のアポトーシ

スの関与が認められ、また、脳虚血一再潅流時に

Ca2+パラドックスと同様の細胞外Ca2+濃度変化が

見られることより 12)、アストロサイトの本障害は、

虚血再濯流障害のメカニズムを追及するうえで

有用なモデル系であると考えられる O

本稿では、アストロサイトのCa2+パラドック

ス負荷による遅発性細胞死がアポトーシスによる

ことを示し、その分子メカニズ、ムに関する筆者ら

の成績)3-22)を紹介する O さらに、そのシグナル

制御機構について脳機能改善薬の標的分子として

の観点より考察する O

2. アストロサイトのCaNパラドックス障害

生体の組織はすべて、循環血流より酸素および

グルコースの供給を受けてエネルギ一代謝を行っ

ており、これらの供給の低下あるいは消失によっ

て急速な機能障害あるいは機能停止に陥るO した

がって、脳虚血、心虚血など虚血性疾患の治療は

発症後、できる限り早期に血流を再濯流させるこ

とが重要であると考えられている。一方で、一定

時間以上虚血状態が持続すると、再濯流によりか

えって障害が増強されるいわゆるパラドックス障

害が認められる O この原因のーっとして細胞内外

のCa2+濃度変化が提唱されており、組織あるいは

細胞を低Ca吋容液に短時間曝露後Ca2+を含む溶

液でインキュベートすると[Ca2+Jjの増加、 ATP

含量の低下等の障害が起こることが知られてい

る。この現象は一般にCa2+パラドックス障害と

呼ばれており、心筋、平滑筋細胞において詳細な

研究が行われているお)。

中枢神経系においても同様の現象が報告されて

いるが、その詳細については不明であった。筆者

らは、培養ラットアストロサイトを低Ca2+溶液に

短時間曝露後Ca2+を含む溶液でインキュベート

すると細胞死が引き起こされること、すなわちア

ストロサイトのCa2+パラドックス障害を初めて明

らかとしたω。また筆者らは、 NCX阻害薬であ

るジクロロベンザミル、 NCXアンチセンスオリ

ゴヌクレオチドを用いた実験より、 NCXの逆モー

ドを介するCa2+過流入が本障害のトリガーになっ

ていることを示したuoさらに、細胞内Ca2+を動

員させるタプシガルギンも同様の障害を発現する

ことを認め、本障害が細胞内Ca2+濃度の増加に伴

うCa2+依存性の反応によって引き起こされること

を示した。さらに筆者らは、培養ラット大脳皮質

神経細胞でCa2+パラドックス障害が見られないこ

と、すなわち、本現象が中枢神経系においてはア

ストロサイトに選択的であることを認めた。この

Ca2+パラドックス障害の細胞特異性は株化細胞で

の研究においても認められている 24)。

虚血一再濯流モデル動物や培養細胞での興奮神

経毒性などにおいて活性酸素の産生が報告され、

虚血障害発現における活性酸素の重要性が考えら

れているお、加。筆者らは、アストロサイトのCa2+

パラドックス障害において活性酸素の一つである

過酸化水素の産生が増加することを認めた(図1)

l九また、アストロサイトを過酸化水素に短時間

曝露した後に正常溶液でインキュベートした場合

も、 Ca2+パラドックス負荷の場合と同様の遅発性

細胞死を認めた。 Ca2+パラドックス負荷による過

酸化水素の産生ならびに細胞障害は、 NCX阻害

薬ジクロロベンザミル、細胞内Ca2+キレーター

BAPTA-AM、カルパイン阻害薬、キサンチンオ

キシダーゼ阻害薬アロプリノール、抗酸化作用を

有するグルタチオンおよびカタラーゼにより抑制

されたが、逆にキサンチンや細胞内グルタチオン

を減少させる薬物により増大した凶。すなわち、

細胞内Ca2+濃度の増加により Ca2+依存性プロテ
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トロリンにより抑制されることを認めた 13)。細胞

の生死におけるNF-KB活性化の役割については、

細胞死シグナJレ潟、羽あるいは生存シグナJレとし

て31、認l機能するという相反した報告が見られる

が、 Ca2+パラドックス負荷によるアストロサイト

の遅発性細胞死においてはNF-KB活性化は細胞

死シグナJレとして重要な役割を演じていると考え

さらに、過酸化水素H暴露によるNF-KB

の情性化ならびに遅発性細胞死は、Ca2+依存性蛋

白脱リン酸化酵素カルシニューリン阻害薬である

FK506貯および熱ショックタンパク質刻、によって

られる。

アーゼであるカjレパインの活性化とそれに引き続

くキサンチンオキシダーゼの活性化が引き起こさ

れ、過酸化水素の産生増加と遅発性細胞死が起こ

ると推測される。他の細胞系において、細胞内で

過剰に生じた過酸化水素は、スーパーオキシドア

ニオンあるいは鉄イオンの触媒のもとヒドロキシ

ルラジカルに変換され、障害発現に寄与すること

が報告されている初。 筆者らは、 Ca2+パラドック

ス負荷あるいは過酸化水素曝露による遅発性細胞

死が、鉄イオンキレーターである1.10-フェナン

神経化学

も抑制され、 NF-KB活性化制御におけるこれら

の因子の薬理学的重要性が考えられる。

トロリンおよびデフエロキサミンにより抑制され

アストロサイトの遅発性細胞死におけるアポ

トーシスの関与

3. 

アポトーシスの定義は、細胞の縮小、クロマ

チンの凝縮、板の断片化などの形態学的変化と生

ることを認めた 13)。これらの成績は、アストロサイ

トの遅発性細胞死の発現においても活性酸素およ

び鉄イオンが重要な役割をもつことを示唆する。

活性酸素の下流シグナルとして転写因子NF-KB

活性化が機能することが知られているおo筆者ら

は、 Ca2+パラドックス負街あるいは過酸化水素曝

露によりアストロサイトのNF-KBの活性化が葱起

化学的な特徴であるクロマチンD

ソーム取伎での断片化とされている鉱あ'0 Ca2+パ

AのヌクレオF-KB陥害このNF-KBのi舌性イ七が

薬ピロリジンカルボジチオ酸および1.10-フェナン

されること、

刻跡

当ド

* 

400 

300 

C 

{J
F
}
回
。

2
0
S旬
。
』
員
同

ω
O
M同

20 80 60 

Incubation time (min) 

40 

200 

100 

。。

図1Ca2+パラドックス負荷後の培養アストロサイトの過酸化
水素産生。細胞をCa2+.freeアール液lこ30分曝震後、通常
のアール液でインキュベート した(Bおよび・)。 対照は、

Ca2七freeアール液の代わりに通常のアール液に曝露した
(Aおよび0)0A， B: Ca2+再ii流60分後の酸素ラジカル
感受性蛍光試薬2'，7'-dichlorofluorescin(DCF)染色像。
DCFの膜透過性前駆体であるDCFdiacetate (DCFDA) 
20μMを測定30分前より添加し、共焦点レーザー顕微
鏡にで励起波長492nm、測定波長530nmで蛍光像を
観察した。C:Ca2φパラド ックス負荷後の過酸化水素産
生の経時変化。Ca2+ーfreeアール液曝露時lこDCFDAを負
荷し、Ca2+再潅流後より図中に示した時間でのDCF蛍
光強度をARVOマルチラベルカウンターにて測定した。
データは平均:tSEを示した。ANOVA対照、F=30.17，
Pく0.0001;Ca2+ /~ ラド ッ クス 、 F=91.95. Pく0.0001。
中く0.05、対照に対して(TukeyHSD analysis)。

(文献13より許可を得て転載)
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ラドックス負荷後のアストロサイトのDNAをア

ガロース電気泳動で解析すると、 Ca2+再負荷5日

目以降に約180bpピッチのDNAラダーが見られ

(図2)13)、ヘキスト33342染色による形態解析に

おいてクロマチンの凝縮を認めた。また、過酸化

水素曝露においても同様の生化学的および形態学

的変化が認められる。これらの成績は、 Ca2+パラ

ドックス負荷あるいは過酸化水素曝露によるアス

トロサイトの遅発性細胞死にアポトーシスが関与

することを示す。

アポトーシスの誘導において、カスパーゼファ

ミリーと総称される一群のシステインプロテアー

ゼの連鎖的な活性化が重要な役割を演じているこ

とが知られている。ヒト、マウスでは現在それぞ

れ12あるいは14種類のカスパーゼが見つかって

おり 飢刻、アポトーシスの誘導の初期に関わるイ

ニシエーター・カスパーゼと、アポトーシスの実

行そのものに関わるエフェクター・カスパーゼの

2つのタイプに大別されている。筆者らは、過酸

A B 

5 days 7 day百

M C T C T 
25 

?fi 

15 

z a 〈 1o

5 

o 
o 

化水素に短時間曝露後正常溶液でインキュベート

したアストロサイトにおいてエフェクター ・カス

パーゼに分類されるカスパーゼ3活性が増加する

こと、カスパーゼ3阻害薬がCa2+パラドックス負

荷あるいは過酸化水素曝露によるDNA断片化を

用量依存的に抑制することを認めた。また、この

カスパーゼ活性化に先行してミトコンドリアから

のチトクロームC遊離を認めた(図3)17)。近年、

カスパーゼ活性化に関わる細胞内機構として、ミ

トコンドリア機能障害あるいは小胞体ストレスが

注目されているお-41)が、活性酸素の産生増大に

より誘導されるアストロサイトの遅発性アポトー

シスにおいては、ミトコンドリア経路が特に重要

な役割を演じていることが考えられる。

4. アポトーシス制御器官としてのミトコンドリア

の役割

ミトコンドリアは、外膜と内膜の2層によっ

て固まれた構造をしており、内膜の内側はマト

‘' 

判ド

1 3 57  

Incubation time (days) 

図2Ca2+パラドックス負荷後の培養アストロサイトのDNA断片化変化。細胞をCa2+ーfreeアール液に30分曝露後、通
常のアール液で図中に示した時間培養した細胞よりDNAサンプルを調製した (Tおよび.)。 対照は、Ca2+ーfree
アール液の代わりに通常のアール液に曝露した (Cおよび口)0A: DNAラダ一生成。1.8%アガロースゲルを用い
た電気泳動により全DNAを分離展開し、EtBr染色を行いUV検出 した。Mはサイズマーカーで、 100 bp marker 
(Gibco)o B目 DNA断片化率。細胞より回収したDNAを遠心操作により溶性分画(断片化DNA)と不溶性分画(非
断片化DNA)に分離した。それぞれの分画成分をジフェニルアミン試薬と反応させ吸光度を測定した。断片化率は、
(溶性分画の吸光度)パ溶性分画の吸光度+不溶性分画の吸光度)X100%の平均:tSEを示した。ANOVA:対照、
F=3.16， P>0.02; Ca2+パラドックス、 F=3.93，Pく0.01。中く0.05、対照に対して (TukeyHSD analysis)。

(文献13より許可を得て転載)
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神経化学 vo1. 45 (N 0.4)，2006 

Control 100μ:MH202 
Tirne after 
exposure (h) 0 12 24 48 0 12 24 48 

cytc ... 
(cyto) 

cytc .. 
(mito) 

一一一一一一 一日

図3 培養アス卜口サイトにおける過酸化水素曝露によるミトコンドリアチトクロームc遊離の経時変化。細胞を100
μM過酸化水素 (H

2
0)を含むアール液に30分曝露後、通常のアール液で図中に示した時間培養した細胞より、

遠心操作により細胞質分画(cyto)とミトコンドリア分画(mito)に分離した。それぞれの分画成分を、 15%ポ
リアクリルアミドゲルを用いたSDS-PAGEにより分離展開し、チトクロームc抗体(clone7ト~8.2C12; 1: 1000; 
Pharmingen， San Diego， CA， USA)を用いたイムノブロット法により検出した。

リックス、内膜と外膜聞は膜間腔と呼ばれる O

ポーリン/電位依存性アニオンチャネル(voltage 

dependent anion channel， VDAC)と呼ばれる大

型の親水性チャネルが存在する外膜は膜透過性が

高く、分子量の小さな分子は自由に膜問腔へ到達

することができるが、内膜では輸送タンパク質に

よってマトリックス部分への分子の透過が厳密に

制御されている。単離ミトコンドリアを呼吸鎖阻

害薬やCa2+イオノフォアなどで処理しCa2十流入

を増加させると、内膜の透過性が充進し、分子の

漏出、膨化、膜電位の低下といったミトコンドリ

アの機能低下が生じる O 本現象は、 VDAC、内膜

のATP/ADP交換輸送体(adenosinenucleotide 

translocase)、マトリックスのcyclophilinD 、膜

間腔のクレアチニンキナーゼおよびVDACに結

合しているヘキソキナーゼなど数種の蛋白質複合

体として形成されるミトコンドリア膜透過性遷移

孔 (mitochondrialpermeability transition pore， 

mPTP)によるものであり 42、側、このmPTPを介

して膜間腔に存在するチトクローム Cやアポトー

シス誘導因子 (AIF)が細胞質へ放出されことが

報告されている札制。細胞質に遊離されたチト

クロームCはアポトーシスプロテアーゼ活性化因

子(Apaf-l)と複合体を形成してカスパーゼー9を

活性化し、さらにこれがカスパーゼ 3を含む一連

のカスパーゼカスケード活'性化へと連鎖し、最

(文献17より許可を得て転載)

終的にアポトーシスに特異的な形態変化や生化学

的変化を引き起こすと考えられている岨)。また、

アポトーシス制御因子として知られるBcl-2ファ

ミリー蛋白について、アポトーシスを抑制する

Bcl-2やBcl-xLなどはmPTPを抑制すること、一

方、アポトーシスを促進するBaxやBakはmPTP

を助長することによりチトクローム C遊離を増加

させることが報告されている 47)。これらの知見は、

細胞の生死がmPTP形成により決定づけられる

こと、すなわち、アポトーシス制御器官としての

ミトコンドリアの重要性を示している O

5. cGMP-Gキナーゼ系によるミトコンドリア
依存性アストロサイトアポ卜ーシスの制御

上述のように、筆者らは、アストロサイトの

Ca2+パラドックス負荷によるアポトーシスに対し

て、その誘導シグナルカスケードとして見いだし

たNCX、カルノfイン、カルシニューリン、カタラー

ゼ、 NF-KB，カスパーゼ等の回害薬による保護作

用を認めた。また、本障害が神経成長因子(NGF)

あるいは種々の脳機能改善薬 (CV-2619、T-588、

イブジラスト、インデロキサジン、メクロフエ

ノキサート、ピフェメラン、ネブラセタム)に

よっても抑制されることを認め、 CV-2619の保護

作用にNGF産生増加によるNGF受容体およびそ

の下流シグナルであるmitogen-activatedprotein 
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グであるジブチリル (dB)・cGMP、8-pCPT-cGMP

および、Sp-8-pCPT-cGMPSによってもCa2+パラドッ

クス負荷によるアストロサイトのアポトーシスが

抑制されることを認め、本効果がミトコンドリア

膜電位消失の改善、チトクロームC遊離ならびに

カスパーゼ3活性化の抑制作用により発現される

ことを見いだ、した則。

細胞内で、cGMPが産生される経路のーっとし

て、一酸化窒素 (NO)による可溶型グアニル酸シ

クラーゼの活性化が知られている制。そこで、

(MAP) lextracellular signal-regulated kinase 

(ERK)キナーゼ系および、phosphatidylinositol-3

(PI3)キナーゼ系の活性化が関与すること 15)、

T-588の保護作用にはNGF受容体を介さずERK

を活性化するシグナル系の増強が関与すること凶

ア

ストロサイトのアポトーシスに対する NOの効果

を検討した結果、徐放性NO産生薬であるNOC12

が、低濃度(1O~100μM)で細胞保護的に作用し、

一方、高濃度(>1 mM)で細胞毒性を増悪するこ

とを認めた 19)0 NOC18 (100μM)でも同様の保護

効呆が認められたが、解析を実施した他のNO産

生薬NOC7、NOR3、SIN-1、SNAPおよびSNP(い

を明らかとした。さらに、プロスタサイクリン増

強作用を介する血管拡張作用および血小板凝集抑

制作用により脳血流を改善し脳機能改善作用を発

現すると考えられていたイブジラストが、 Ca2+パ

ラドックス負荷によるアストロサイトのアポトー

シスに対して環状グアノシンーリン酸 (cGMP)ー

ホスホジエステラーゼ (PDE)阻害による cGMP

産生増加を介してチトクローム C遊離抑制作用な

らびにカスパーゼ3活性化抑制作用を示すことを

見いだし、他のcGMP-PDE阻害薬であるジピリ

ダモール、ザプリナストによっても同様の障害保

護効果を認めたm。また、膜透過性cGMPアナロ

C B A 
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高濃度Ca2+車Ij激による単離ミトコンドリアの膨潤に対するcGMPおよびアス卜口サイト細胞質抽出液の抑制作用
におけるPKGの関与。単離ミトコンドリアの膨潤は、呼吸鎖阻害薬口テノンおよびCa2+イオノフォアA23187処

置5分後に100μMCa2+となるようにCaCI
2
溶液を添加することにより誘導した (arrow;0分)(b-e) 0 cGMP、ア

ス卜口サイト細胞質抽出液およびPKGはCa2+添加15分前より測定終了まで処置した。 KT5823はCa2+添加30分

前より測定終了まで処置した。 A:熱処理した細胞質抽出液の効果。細胞質抽出液の熱処理は90
0

Cで20分間行っ

た。 a，対照;b， Ca2+添加;c， Ca2+添加+100μM cGMP; d， Ca2+添加+100μM cGMP及び10μg/ml非処理細

胞質抽出液;e， Ca2+添加+100μM cGMP及び10μg/ml熱処理細胞質抽出液。 B:外因性PKGの効果。 a，対照;
b， Ca2+添加;c， Ca2+添加+100 μM cGMP; d， Ca2+添加+100μMcGMP及び10lJg/ml細胞質抽出液;e， Ca2+ 

添加+100μM cGMP及び10，000units/ml PKGo C: PKG阻害薬KT5823の効果。 a，対照;b， Ca2+添加;c， 
Ca2+添加+100 μM cGMP; d， Ca2+添加+100μM cGMP及び10g/ml細胞質抽出液;e， Ca2+ ，2μM KT5823， 
100μMcGMP及び10g/ml細胞質抽出液。データは、 4-9回の測定値の平均値を示す。

(文献18より許可を得て転載)
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PDE阻害叢(イブジラストなど)

膜透過性cGMPアナログ
(dB-cGMPなど)、

細胞外ω 回復{血流再開通条件へ ふ..... 

細胞外Ca2+低下{虚血時条件}

ー ..-
遅発性アポトーシス

侍・ 促進 トー 抑制

図5 インビトロ脳虚血-再潅流で誘導されるアストロサイトの遅発性アポトーシスに対するcGMP/PKG系のミトコン
ドリア機能改善による保護作用。NCX: Na>-Ca2>交換系、sGC:可溶性グアニル酸シクラーゼ、PDE:.ホスホジ
エステラーゼ、 PKG:cGMP依存性蛋白リン酸化酵素、 dB-cGMP:ジブチリル・環状グアノシンーリン酸。

ずれも 100μM)では保護効果は認められず、放出

されるNOの至適濃度および分子種により細胞応

答が異なることが示唆された。NOC12は潰度依

存的にcGMP産生を培加し、その最大効果はl∞
μMで見られた。また、グアニル酸シクラーゼ阻

害薬ODQは、NOC12のアポトーシス保護作用を

抑制したが、アポトーシス促進作用には影響を与

えなかった19。細胞内cGMPの増加はcGMP依存

性プロテインキナーゼ(PKG)を活性化し、様々

な細胞機能を発現することが知られている 490 そ

こで、アストロサイトの遅発性アポトーシスに

対するイブジラスト、 dB-cGMPおよびNOC12の

保護作用におけるPKGの関与について検討した

ところ、いずれの薬物の保護作用もPKG阻害薬

KT5823により滅弱されることを見いだした17-190

以上の成績より、アストロサイトのミトコンドリ

ア依存性アポトーシスに対して、 cGMPIPKG系

が制御シグナjレとして機能することが示唆され

た。

さらに、cGMP/PKG系による抗;アポトーシス

作創について単離ミトコンドリアを用いて検討し

た180高濃度Ca2刺激によるmPTP形成に対して、

cGMPおよびPKGは単独では影響を示さなかっ

たが、その共存により抑制効果を示した (図4)。

同様の抑制効果が、 cGMPとアストロサイトの細

胞質抽出液の組み合わせにおいても認められ、こ

れらのmPTP抑制作用はKT5823の共存により完

全に消失した。すなわち本知凡は、 cGMP/PKG

系による抗アポトーシス作用においてPKGの活

性化がcGMPの重袋な下流シグナルであることを

あらためて示すとともに、 mPTPに対するPKG

の抑制作用という全く新しい調節機俄を示すもの

である (図5)。
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6. カテプシンおよび熱ショックタンパク質によ

るミトコンドリア依存性アスト口サイトアポ

卜ーシスの制御

筆者らは、アストロサイトのミトコンドリア経

路を介する遅発性アポトーシスの発現において中

心的な役割を果たすと考えられるカスパーゼー3の

調節機構について、カテプシンおよび熱ショック

タンパク質の関与を見いだした初、 2鉛1υ)

過酸化水素曝露によるアストロサイトの遅発

性アポト一シスの発現過手程呈において、カスパー

ゼ 3の活性化に先行してカテプシンBの活性低下

とカテプシンDの活性化が引き起こされることを

明らかとした 2])。カスパーゼ¥3阻害薬Ac-DMQD-

CHOによる抗アポトーシス作用は、カテプシン

B阻害薬CA074Me共存下消失し、さらにカテプ

シンD阻害薬ベプスタチンAを添加すると回復し

た。これらの成績は、アストロサイトの遅発性ア

ポトーシスの発現において、カテプシンDが促進

シグナルとして、一方、カテプシンBが抑制シグ

ナルとして機能していることを示しており、これ

らカテプシンがカスパーゼの活性化を制御する調

節因子であることを示唆する。

また、過酸化水素曝露によるアストロサイトの

遅発性アポトーシスに対して、熱ショックタンパ

ク質の誘導が細胞保護的に作用することを明らか

とした則。熱ショックタンパク質誘導によるアホ。

トーシス抑制機序に関して、ミトコンドリアの脱

分極および、mPTP形成とは関連せず、カスパー

ゼー3活性化を抑制することを見いだ、した。このこ

とより、熱ショックタンパク質の作用点が、ミ

トコンドリアからのチトクロームc遊離以降カス

パーゼー3活性化に至るシグナル経路に存在するこ

とが示唆された。

7. おわりに

近年、脳虚血、アルツハイマー病およびパーキ

ンソン病などの神経脱落疾患においてアポトーシ

スが関与することが見いだされ、病態機構の解明

ならびに新しい治療法を開発するうえで、中枢神

経系のアポトーシスの役割ならびにその制御の解

明が重要な課題と考えられている。このような背

景の中、神経細胞のアポトーシスに関しては既に

多くの研究があるが、グリア細胞に関する研究は

少ない。筆者らは、インピトロ脳虚血ー再潅流モ

デルと考えられるCa2+パラドックス負荷によりア

ストロサイトの遅発性アポトーシスが誘導される

ことを見いだ、し、さらに、その誘導シグナルカス

ケードに関わる多くの分子が薬物治療の標的にな

る可能性を示した。なかでも、 cGMP/PKGシグ

ナルはミトコンドリア機能異常によるアポトーシ

スを制御する薬物標的として興味深いものであっ

た。筆者らの研究は脳虚血を前提にデザインした

ものであるが、ミトコンドリアの機能異常とアポ

トーシスの関連については、アルツハイマー病、

パーキンソン病、筋萎縮性側索硬化症、ミトコン

ドリア脳筋症など多くの神経脱落疾患で認められ

ている回、 5九すなわち、ミトコンドリア機能異常

に関わる分子を標的とし、アポト」シスを抑制す

る薬物は、これらの神経変性疾患の予防及び治療

に応用が可能であることを示唆しており、今後の

さらなる研究の進展により、新しい治療薬の開発

につながることが期待される。
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軸索およびシナプス形成の促進による神経変性疾患の克服

一治療薬開発と病態機序の解明に向けてー

Overcoming several neurodegenerative diseases by axonal and synaptic formations 

-the development 01 therapeutic medicines and unraveling pathophysiological mechanisms-

東田千尋
(富山大学 ・和漢医薬学総合研究所・民族薬物研究センター・薬効解析部)

はじめに

神経変性疾患の病因は様々であるが、神経機能

の障害をもたらす直接的な要因は、神経回路網の

破綻である。病因を取り除く予防的 ・進行阻止的

治療に加えて霊要なのが、神経回路網を再構築さ

せることであり 、それが、患者に負担の少ない薬

物によってなされれば理想的である(図1)。私は、

アルツハイマー病、脊髄損傷、多動性注意欠陥障

害(ADHD)の3疾患に焦点を当て、それらのモデ

ル動物を用いた行動学的、キ邸能学的解析を行い、神

経機能を回復させる薬物の同定と、その基盤となる

神経私l織の可塑的変化との関連を明らかにした。

薬物の同定

多種多様な活性化合物の宝庫である伝統薬

物に、治療薬候補を求め、和漢薬やアーユル

ヴェーダ医学(インドの伝統医学)で用いられ

る生薬の、エキスおよび単離成分を用い、ラ ッ

ト胎児大脳皮質神経細胞のaxonおよび‘dendrite

伸展活性を指標に検討した。1121Ashwagandha 

(Withania somniferaの根、俗名;インド人

参)から同定した 3化合物のwithanolideA. 

withanoside IV. withanoside VIに、強い神経突

起伸展活性が認められた (図2=次頁参照)0 13-1日

structures function 

Removalof 
pathological causes 

Protection of 
cell death 

-、・
4L4 

Enhancing 
remained activit 

図 1 神経変性疾患の治療に向けたアプローチ
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車問ZE函ImI
Plant Origin : 
Withania somnifera Dunal 可ニl
Traditional Uses in 
Ayurvedic medicine : 

J 川 PJI

Tonic and nootropic e符'ects
Rools 

'2印4

Withanoside IV 

図2 アーユルヴェーダ生薬Ashwagandhaのメタノールエキスから単離された withanosideIV 

アルツハイマー病モデルに対する る可能性が考えられた。そこで、withanosideIV 

withanoside IVの改善作用 を経口投与した後の血清成分をHPLCおよび

Amyloid sの活性部分配列であるAs (25-35) LC/MS解析した結果、 withanosideIVは経口投

を大脳皮質神経細胞に処置し、 axon.dendriteの 与後速やかに、 3位のglucoseが外れた構造であ

萎縮とsynase減少を誘発した。WithanolideA. るsominoneになり血中に存在することが明らか

withanoside IV. withanoside VIいずれも、既に障 となった。Sominoneの活性を検討したところ、

害の進んだ状態の神経細胞に処置することで、突 axon. dendriteの萎縮とsynapse減少に対して顕

起萎縮の改善、 synapse密度の増加を引き起こし 著な改善効果を示すことを明らかにしたom

た。ωこのうちwithanosideIVの‘活性に絞って、

以下の結果を示す。

マウスにAs (25-35)を脳室内投与した 7日後

より、 withanosideIVを13日関連続で経口投与し

た。As (25-35)を投与したマウスでは記憶獲得

障害と記憶保持障害、並びに大脳皮質と海馬に

おけるaxon.dendrite. synapseの減少が見られた

が、 withanosideIV投与群では、これらが顕著

に改善されていた(図3、表1=684ページ)0 17) 

Withanoside IVの活性本体

Withanoside IVは、 3位に2つのglucoseが結合

したステロイドサボニンであるため、経口投

与後には主として腸内細菌により代謝されて

体内に吸収され、それが活性本体として作用す

脊髄損傷モデルに対する

withanoside IVの改善作用

第9胸椎の椎弓を切除し、露出させた脊髄を

圧挫して、後肢麻療を呈するマウスを作製し

た。圧挫後、withanosideIVを連続して20日間

経口投与し、その期間中を通して後肢運動機

能を評価した後、脊髄組織の免疫染色を行っ

た。WithanosideIV投与により、運動機能の

改善が有意に認められた。また損傷脊髄では

axon の断裂と中枢性my巴linの脱落、アストロ

サイトの増加が見られたが、 withanosideIV投

与群ではaxonの伸展と末梢性myelinの増加が有

意に認められた(表1)0 18) Nogo-A、MAGなど

のaxon伸展阻害分子を発現する中枢性myelin
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坐箆芝i
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4
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仁コ ωnt
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@
〉
三

moa-Nad『霊

cv 
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e 
@ 
〉

ω 
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とE
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3300  

a 
cu 
c 
〉、
ω 
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EコA例25-35)I Veh 
_ A阿佐35)/WS-IV

-ー

CA3 pa陶凶T・m阿叫
cortell cor1・x

図3 As (25・35)脳室内投与によって生じるマウス脳内のaxon.dendrite. presy閣 pseの密度減少に対する

withanoside IVの改善作用
生理食糧水 (Cont)あるいは As (25-35) (25 nmol)をマウスの脳室内に 1回投与した後、7日目から水 (V的)
あるいは withanosideIV(WS-IV. 10凶nol/kg)を12日問、経口投与した。水迷路による記憶保持試験終了2日後、

脳切片を作製し、リン酸イヒ闇Jrofilament-H(敏明マーカー)、MAP2(dendrite マーカー)、 S卯叩，tOl刈sin (~耳目卯却時
マーカー)に対する免疫染色を行った。写真は海馬 CA1と頭頂皮質 (PC)における各群の典型的な染色像 (緑色)

を示している。海馬CA1.CA3宅取戎頭頂皮質 (parietalcortex)、仮IJ頭皮質 (temporalcortex)において、各マーカー

タンパク質の陽性面積値を定量しグラフに表した。 ゆく0.05vs As (25-35) I v，由，n=3. (参考文献 17を改変)
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表1 モデルマウスにおける行動と組織変化、およびそれらに対するwithanosideIVの作用

モデルマウス withanoside IVの作用

アルツハイマー病

(As(25・35)i.c.v.) 

記憶能力

a一
aa--

度

釦

沼

)

密

ス

働

相

川

索

状

一

以

軸

樹

プ

f
l
i
l
i
l
i
-
-
ー
に

脊髄損傷

(圧挫モデル)

|損傷中心近接部 i

合
…
合
勘
合
鴎

a…
s
a
t合

度

度

密

密

能

…

ン

ン

ト

棚

…

時

叫

判

例

運

…

ぽ

性

性

阿

肢

…

索

枢

梢

見

後

…

軸

中

末

ア

ADHD 

(PI3K p85αノックアウト)

!大脳皮質・線条体 l
i大脳皮質・線条体 i

|大脳皮質・線条体・海馬|

多動 す(抑制) ND 

a 
a 
s 
合

s 
s 
a 

学習能力 合?
意欲 合?
注意力 ND 

不安 ND 

軸索(密度・太さ) ND 

中枢性ミエリン(摩さ) ND 

プレシナプス(密度) ND 

ND: not determined 
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MBP 

PMP・22

P-NF-H 

+ 
PMP-22 

Sham Cont 

500μn 

500凶n

50μm 

図4 脊髄損傷において変性した axonおよびmyelinの再形成に対する withanosideIVの作用
脊髄損傷マウスに対して、損傷 1時間後から 1日1回withanosideIV (10 IJITlOI/kg)あるいは水を、21日間経口
投与した。その後、マウス脊髄を嫡出し、回gi口alsecti∞に対し、myelinbasic protein (MBP.中枢性myelinマーカ一、
赤色)、 PMP・22(末梢性myelinマーカー、 赤色)、 リン酸化neurofilament-H(axonマーカ一、緑色)に対する免疫
染色を行った。偽手術群 (Sham)、損傷群(Cont)、withanosideIV投与群 (WS-IV)の典型的な染色像を示す。白色
矢印は庄挫部位を示す。(参考文献 18を改変)

とは違い、末梢性myelinはaxonイql展に促進

的に働きかけることが知られているため、19

withanoside IVによる末梢性myelinの増加にとり

axon{r~1展がより促進されるものと考えられる。

新規ADHDモデル動物としてのPI3KKOマウス

Sominoneのシグナル伝達に関わることが示さ

れたphosphoinositide-3kinase (PI3K)は、これ

までの細胞レベルでの研究により axon形成経路

の t流に位置する重要な分下であることが既に

知られているo m1}しかし、動物レベルでの証拠

はほとんどない。申請者は、神経機能における

PI3Kの機能を動物レベルで検討するために、p85

Qサプユニッ トを欠損したPI3Kknockout (KO) 

マウスを用いて、行動学的、組織学的な検討を

行こった。PI3KKOマウスはオープンフィールド

における多動性を示す一方、 object探索テスト

では、注意力の散漫性や不安行動を示した。水

迷路では、学習能力の障害と、意欲の著しい低

下、落ちおきのない行動が顕著に認められた。

PI3K KOマウスの脳内では、 PI3K活性が大脳皮

質、線条体、海馬CA3において低下していた。

またaxonの減少は、大脳皮質、線条体でのみ

見られ、この部位ではmyelinの減少も認められ

た。Synapse密度は、大脳皮質、線条体、海馬

のいずれの部位でも減少していた(去1)。忽
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以上の結果より、脳内のPI3K活性の減少は、

主としてシナプスの減少とmyelin化axonの形成

不全を引き起こし、おそらくそれらがADHD様

の行動異常をもたらすことが示唆された。

PI3K KOマウスで見られる学習障害と意欲減

退が、 withanosideIVの15日間投与により改善さ

れる傾向が示された。

まとめ

現在、臨床で用いられている抗認知症薬は、

症状の進行を遅らせる効果しか期待されていな

い。その他、様々な観点から抗認知症薬が開発さ

れているものの、 synapse形成作用が確認されて

いる薬物はほとんどない。脊髄損傷においても、

対処の中心は外科的手術による圧迫の除去や大

量のmethylprednisolone投与で、あり、機能障害を

回復させるものではない。 WithanosideIVの効果

は断薬後も継続することから、一時的な作用では

なく、神経の構造的な萎縮、脱落が改善されるこ

とによるものであると考えられ、こういった作

用を有する薬物は、治療薬あるいは治療薬シー

ズとして非常に画期的で、ある。またwithanoside

IVは、 axon伸展、 synapse形成、末梢'性myelin増

加、といった複数の現象を促進させ機能回復を

導くものであり、今後その作用点、作用機序を

探ることにより、神経団路網構築の制御を担う重

要な分子の同定にも繋がるものと考えている。

ADHDに関しては、その真の病因は未だ

明らかではない。これまでのADHDモデル動

物における研究では、 hyperdopaminergic、

hypodopaminergicによる行動的特徴に重点が置

かれ、脳全体の組織学的解析はほとんどなされ

てこなかった。 Methylphenidate投与に代表さ

れるdopaminergic系の刺激による行動異常の改

善が、動物実験での指標の1つになってきたが、

臨床ではmethylphenidateは対症療法薬に過ぎな

い。 PI3KKOマウスを用いた本研究において、

ADHDと類似した行動的特徴と、大脳皮質や線

条体のaxon.synapse. myelinの減少との関連性を

示したことにより、 PI3Kカスケードの刺激とい

う観点からもADHD治療研究が進展する可能性

を示唆した。また、 PI3K欠損が脳内の部位特異

的なaxon形成不全に繋がるという、興味深い事

実を見出した。このメカニズムを明らかにするこ

とにより、脳の中での分子機能の3次元的に理解

に挑みたい。
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私の夢/脳科学関連「基礎と臨床三学会合同学会」を開催して

第49回日本神経化学会大会大会長鍋 島俊隆

(名古屋大学大学院医学研究科医療薬学・医学部附属病院薬剤部)

脳科学研究の推進に当たっては，特に臨床に

ベースを置いた基礎研究が必要と小生は常々考え

ております。日本神経化学会は，世界でトップレ

ベルの研究をされている多くの研究者が所属して

いますが，最近では臨床医の参加が少なくなり，

臨床でのニーズがどこにあるのか拝聴する機会

が少なくなっております。一方，臨床の現場で患

者さんのケアに追われている医療従事者は，多く

の研究の種を日々の診療の中で見つけております

が，最先端の研究方法をどの様に利用したらよい

か勉強する時間をなかなか見つけることができま

せん。

臨床現場で働いており，基礎研究にもタッチし

ている小生の夢は，この両者のニーズを統合する

ことでした。先に日本神経精神薬理学会をお世話

させていただいた時も，学会の開催場所にこだわ

らず，名古屋の会場の予約をキャンセルし、広島

まで足を運び¥日本臨床精神神経薬理学会と合同

学会を開催しました。その後合同学会が継続する

ことを願っておりましたが，実現しておりません。

小生にはセクト主義がまったく理解できませ

ん。もちろん各学会のルーツや哲学は大切にして，

それぞれのidentityは明確にすべきですが，脳科

学の広い領域にチャレンジするためには，種々の

ネ見点から見て，アプローチしないと， ゴールに達

することは不可能だと思っています。この度，小

生の夢であった日本神経化学会， 日本神経精神薬

理学会， 日本生物学的精神医学会の合同大会が名

古屋の地で開催できる様に努力しましたところ，

他の学会におかれましては多大なご配慮を賜り実

現できましたこと，この紙面をお借りして深謝致

します。

この合同学会では上述致しました様に，それぞ

れの学会の identityを生かしながら，基礎と臨床

を融合させた，お互いに刺激し合い，学び合える

場を提供できる様に企画をしました。多忙な臨床

医にもご参加しミただける様に会期を木~土とし，

合同企画の特別講演，シンポジューム，口頭発表，

ポスターセッシヨンは木土とし，各学会の独自

企画は学会の第二日目と致しました。もちろん第

二日目の各学会のどのセッションも，他学会会員

も自由にご参加いただける様に致しました。

学会の目玉として，折にふれ小生が永い問ご指

導をいただいているノーベル賞受賞者，スウェー

デンの ArvidCarlsson先生， MITの利根川進先

生に PlenaryLectureをお願いすることができ，

お二人の研究哲学を直接拝聴することができまし

た。 Carlsson先生には83歳というご高齢を感じ

させない，若手研究者ともまだ刺し違えることが

できる様な研究姿勢で，老齢の領域に入る小生に

も iMyson，夢を忘れるな!Jと鼓舞していただ

きました。

学会の企画と致しましては，上記ノーベル賞受

賞者の PlenaryLecture 2つの他に，招待講演4

演題，教育講演6演題，合同シンポジウム6，オー

プンシンポジウムを含む各学会の単独シンポジウ

ム言十11，国際ミニシンポジウム4，ワークシヨツ
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プ9，さらに市民公開講座，企業と共催のモーニ

ングセミナー，ランチョンセミナー，イブニング

セミナーを開催しました。

学会の国際化の必要性，アジアのリーダーと

しての本学会が役割を果たすこと等が理事会から

要請されておりましたので，アジアのこれからの

キーパーソンとなる5名の先生や若手研究者 15

名を招待し，日本の若手との国際ミニシンポジウ

ムを (4テーマ)企画しました。

若手育成につきましては，本学会の特徴である

口頭発表を多くして，徹底的に討論する場を提供

しました。口頭発表は日本神経精神薬理学会と全

て合同で行いました。また発表要旨を予備審査し，

選ばれた演題で9つのワークショップを企画し，

特に優秀な口演に優秀演題賞を授与し，若手を奨

励しました。さらに「教育講演」を各学会から2

つずつ提案して頂き、他の学会員にも理解して頂

けるよう分かり易く講演して頂きました。これは

大好評でしたので、継続して頂きますと幸いです。

市民公開講座でうつ、睡眠障害、認知症を取り

上げて、講演をして頂きました。有名な演者の先

生方にご講演いただけたことと、新聞等での広告

が功を奏し大盛会でした。

ご多忙のところ心温まるご尽力をいただきました

多くの先生方，企画運営を手伝って下さった方々、

ご協賛頂いた企業に，この紙面をお借りし，深謝

致します。

お蔭様で，学会参加者1489名，市民公開講座

では623名を数え，参加者からは「非常に有意義

な学会であった」とおほめの言葉を多数いただき，

この1年間の苦労がむくわれました。皆様本当に

ありがとうございました。

この合同学会が，脳科学の発展のために，今

後の合同学会開催の契機となればと願っておりま

す。 (2006.10.31.)
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ιー 挨 拶

拝啓

2007年度の第50回日本神経化学会大会は、第30回日本神経科学大会および第17回日本神経回路学会

大会とともに合同で開催されます。会期は2007年(平成19年)9月10日から 12日の3日間、パシフイコ横

浜にてIN euro2007 Jと称して開催されます。

日本神経化学会と日本神経科学学会は、これまで3年に一度合同で大会を開催して参りましたが、日

本神経回路学会を含めての開催は今回が初めての試みとなります。

準備のためのコア委員会が立ち上がっており、以下の4点をポイントに準備を進めております。

1)脳科学の広い分野を含めたプログラム編成

2)アジアを含めた国際化を図る

3)若手研究者を重視する

4)プレナリー講演、シンポジウム、ポスター発表に加えて一般口演を重視する

また、私ども日本神経化学会にとっては50周年という節目の大会でもあり、記念式典の開催が予定

されています。式典に続く記念講演としてMaxPlanck Institute for Brain ResearchからProf.Heinrich 

Betzをお招きする予定です。

大会ホームページ、 htto://www2.convention.cojo/neuro2007において今後も情報を公開して参ります

ので、皆様の演題応募・大会への参加をいただきますよう、宜しくお願いいたします。

敬具

第50回日本神経化学会大会

大会長高坂新一

国立精神・神経センター神経研究所所長

.大会概要

第50回日本神経化学会大会・大会長:高坂 新一(国立精神・神経センター神経研究所)

第30回日本神経科学大会・大会長 田中 啓治(理化学研究所脳科学総合研究センター)

第17回日本神経回路学会大会・大会長:大森 隆司(玉川学園学術研究所)

4・プログラム実施予定

1)プレナリーレクチャー

. Prof. Earl K. Miller (MIT， Picower Institute/RIKEN-MIT Center) 

. Prof. Michael E. Greenberg (Children's Hospital Boston， Harvard Medical School) 

.日本神経化学会50周年記念講演会

Prof回目einrichBetz (Department of Neurochemistry， Max Planck Institute for Brain 

Research， Frankfurt) 
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2)シンポジウム:40企画程度

3)一般口演:250題程度、ポスター:1300題程度

4)ランチョンセミナー・ 10セッション程度

4砂演題募集スケジュール

2006年12月31日.公募シンポジウム募集締め切り

2007年2月1日:一般演題募集開始

2007年3月31日:一般演題募集締め切り
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黒川正則先生追悼記

加藤尚彦

(横浜市立大学名誉教授)

2006年3月16日に日本神経化学会を主導して来られた先生が亡くなられてから，早9ヶ月が過ぎ去った。

直接先生の指導を受けて研究を始めた身としては 未だに喪失感が強く思い出されることも多い。先生

は自己の記録を書く事を好まず，ただ自費出版の「からたちJ0997. 白海書房，世田谷区烏山)という

本の中に，ご自分のアカデミックな経歴について.2-3の総説と8編の総説や特集雑誌への序文を並べて

済まして居られる O しかし研究者・教育者としての先生の生涯は，ちょうど日本の神経化学草創期から

発展初期に重なっており，その経過を明記する事は記録として有意義だと考えるので¥先生の略歴を年

表の代わりに記載して(表1=695ページ).その業績を振り返ってみたい。

黒川先生は. 1927年11月22日福井市に生まれ，石川県小松小学校，小松中学校，そして!日制第四高

等学校を卒業し，東京大学医学部に進学した。 1年間のインターン修了後，内村佑之教授の精神医学教

室に入局した。生化学教室で1年半の生化学的なUbung(研修)受け，その後助手として医局に戻った。

1950年代には欧米で脳の代謝を中心とする神経化学研究が盛んとなり，医局に戻った1955年に先生の留

学先となるロンドン大学のMcIlwain.日.がiBiochemistry and the central nervous system. ChurchillJ 

を出版し，先生は牽弘先生と共にこれを1957年に翻訳出版した。この教科書「生化学と中枢神経系，金芳

堂」は，私も含めて神経化学研究者達に広く愛読された。同級生の成瀬浩博士と先生が核となって，精

神医学教室に医局員9人からなる神経化学研究グループ(第三研究室グループ)を作り，組織的な神経生

化学研究を開始した。このグループを主導して lOcmほどの放り上げ刺激でてんかん (epilepsy)様の

全身痘撃発作を起こすepマウスを予防衛生研究所今井清教授から譲り受け，発作時と非発作時の全脳

内アンモニア，グルタミン，グルタミン酸，アスパラギン酸• y アミノ酪酸.ATP. クレアチン燐酸，

リン脂質などの濃度を測定し，遺伝子異常により誘発される窪撃発作の病態を生化学的に明らかにしよ

うと試みた。

1958年先生はこのグループから抜け出し，前述のロンドンのMcIlwain.H.の元に留学した。当時は未

だ留学は珍しくまた困難な時代で ヨーロッパへの往復ともスエズ運河を通る船旅であった。 McIlwain

はモルモットの大脳灰白質切片を電気刺激し.K+とは異なる好気解糖刺激効果を見ていた。先生はこの

電気刺激法を習得して大脳白質切片に応用し 刺激効呆は灰白質より少ないこと，切片の局所を刺激す

ると代謝変化や刺激が拡がって行くことなど グリアや軸索を構成要素とする白質の特徴を示した。こ

の様な細胞生物学的な視点に基づく研究法は神経生化学の特徴であり，単なる

とは異なるものでで、，以後の先生の研究を支える基盤となった。イギリスでの生活は研究のみに費やされ

たのではなく，研究所が所属していたMaudsley病院を通じてイギリスの精神病院見学や当時の精神衛

生法の考察，大御所の精神医学者Mayer-Gross.Wの訪問，大英博物館やオペラ見物，先生が好きだっ

た夏目激石の足跡を尋ね図書を買い込むなど 先生にとっては大切な青春時代の一頁だ、った事が，先生

のお話や書き残された随筆や文章から知る事が出来る O
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帰国後先生は精神医学教室から転出して，世界的な脳研究要請の流れに呼応して新しく開設された脳

研究施設内の脳生化学部門の講師，助教授，教授となり，日本の神経化学分野の発展を推進する役目を

果たした。研究テーマは多岐に渡っているが基本となる目的は脳の機能を細胞生物学的に理解するこ

とであった。精神科院生の町山幸輝(敬称略;後の群馬大学精神科教授，以下同じ)，坂本哲彦とはシ

ナプトソーム粒子分画を用いる脳内のアセチルコリン コリンアセチラーゼ， Na+-K+-ATPaseの分布，

同じく私加藤(横浜市立大学生化学教授)，稲村博とは神経細胞やグリア細胞核分画を用いて， RNAと

homopolyribonucleotides生成， NADや蛋白生成などを研究した。後に理学系大学院の担当を兼任し，

軸索内輸送とその担い手である細胞骨格蛋白質を研究テーマとする様になってからは理学系院生が参加

し，研究は大いに進展して世界中でもこの分野の中心的な研究室のーっとなった。医系生化学出身の小

宮義薄(前群馬大学医学部分子細胞機能学教授)および理系生物化学出身の芳賀達也(先生の後任教授，

現学習院理学部生命分子科学研究所教授)，理系生物化学院生の阿部輝雄(新潟大学脳研究所細胞神経生

物学助教授)，田代朋子(青山学院大学理工学部化学・生命科学教授)，溝部丈夫(大正製薬医薬安全管理

部参事)，森啓(大阪市立大学医学部脳神経科学教授)，医系基礎医学院生の石崎泰樹(現群馬大学医学部

分子細胞機能学教授)，五十嵐道弘(新潟大学医歯学系分子細胞機能学教授)，横山和仁(三重大学医学部

公衆衛生学教授)等は先生の指導の元軸索流による早い輸送(phosphatidylchoine，calmodulin-related 

protein， proteins) 遅い輸送(actin，tubulin， neurofilament)とその様態(anterograde，retrograde; in 

central and peripheral branches; blochade by methyl mercury and cholchicine) ; tubulinの精製，重合，

脱重合;neurofilamentの分離精製性質 リン酸化と流速;tubulinとneurofilamentとの相互作用，

clathrin， actin， ganglioside， calmodulin-activated protease等の遅い輸送，他のintermediatefilaments 

の骨格蛋白標品中の存在，などを研究テーマとした。東京大学定年後は，先生は明治薬科大学教授(1988

~ 1991) ，東京都精神医学総合研究所所長(1991~ 1998)を努めた。

我々にとって忘れてならないことは，先生の本学会とわが国の神経化学研究への多大な貢献である。

先生は1958年本学会の前身である神経化学懇話会の開設に常任委員として参画し， 1967年神経化学会に

なってからも常任理事，副理事長として学会の発展に尽力した。また前述のMcIlwain，Hの教科書翻訳

に加えて， 1973年「脳機能と物質，岩波書庖J， 1977年「神経化学，共立出版J，1979年「脳の細胞生物学，

講談社J(W atson， W.E. Cell Biology of Brain， Chapman and Hallの翻訳)， 1984年宮本英七熊本大学医

学部薬理学教授との共篇「神経生化学 上下，共立出版」など多くの著書篇書を出版した国際神経化学

会の理事やMembershipCommitteeの委員長， J. N eurochemのEditorなどを勤め，また国際学会の

発展にも貢献した。

以上黒川先生の業績を顕彰し記録に残す為に なるべく情を交えず記述したが，私にとって先生は大

学院2年生から37年間研究以外でも謂わば共に“暮らし 考え時によっては“喧嘩"もし，酔っぱらっ

た先生を担いで夜中にお宅に届けたりした仲で 亡くなられたことが未だにピント来ない。筆舌に尽く

せないほどお世話になりましたがその逆も言えるはずです。亡くなる前数ヶ月はベットについたまま，

リュウマチの痛さに堪えられたとのことですが どうぞむ主岸でお好きなモーツアルトを聞きながら今後

の神経生化学の発展を御覧になり，安らかにお過ごし下さい。
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表 1，黒川先生の略歴

1952年3月 東京大学医学部卒業

1953年4月 東京大学医学部精神医学教室に入局

1955年6月 向上助手

1958年7月 ~1960年1月 Department of Biochemistry， Institute of Psychiatry， 

University of London， UK 

British Council (イギリス政府給費留学生)

1961年7月 東京大学医学部講師(脳研究施設，脳生化学部門開設)

1963年4月 向上助教授

1971年7月~ 東京大学大学院理学系研究科担当

1973年10月~ 東京大学医学部教授

1984年4月 ~1986年3月 東京大学医学部脳研究施設長

1988年3月 東京大学医学部退官

2006年撮影
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小宮義理先生を偲んで

田代朋子
(青山学院大学理工学部教授)

本会監事・小宮義理先生は、去る8月1日、奥多摩で昆虫採集中に急性虚血性心不全により急逝されま

した。群馬大学を退官されてからまだ二年余り、 68歳になられたばかりでした。

小宮先生は、昭和38年3月東京大学医学部医学科をご卒業，一年間の研修を終えて大学院生物系研究

科に入学され，医学部生化学教室で医学博士の学位を取得されました。昭和44年4月東京大学医学部附

属脳研究施設生化学部門助手、昭和53年4月同講師を経て、昭和63年12月から平成16年3月に退官され

るまで群馬大学医学部教授として、分子病態学講座(後に大学院医学系研究科分子細胞機能分野となる)

を主宰されました。

先生がライフワークとされた軸索内輸送の研究は、脳研究施設助手時代の昭和46年から約三年間、オー

ストラリアのモナシユ大学医学部生化学教室にSeniorTeaching Fellowとして(いわゆるポスドクでは

なく、医学部及び理学部学生の教育にも従事されました)勤務された時に端を発しています。オースト

ラリアではニワトリ坐骨神経が実験材料でしたが、帰国後はラット坐骨神経の知覚繊維あるいは運動繊

維を選択的に標識する実験を展開されました。「小宮の術式」ともいうべきその実験手技は、先生の抜群

の実験センスと器用さの賜物で、同様の実験ができるのはCaseWesternのR.J.Lasek研究室くらいし

かありませんでした。ガラスのマイクロピペットや電気生理用のガラス針を自作し、放射性メチオニン

を後根神経節または脊髄前角に注入して新生タンパク質を標識するこの実験は、難しいだけでなく、大

変時間のかかるものでした。一日数mmという速度で進む細胞骨格の遅い軸索内輸送を解析するには、

少なくとも 1~4週間後の各時点で坐骨神経を摘出しなければなりませんし、さらに速度の遅くなる加齢

変化を見るにはその倍もかかりました。そのあと、数mmず、つの坐骨神経切片から放射標識タンパクを

抽出し、電気泳動した後、 X線フィルムに数週間感光させて結呆を得るのですから、ーシリーズ30匹の

実験結果を出すのに最低でも三ヶ月かかりました。先生と一緒に実験していた頃、周到に計画したつも

りが、大晦日までずれこんでしまい、除夜の鐘を聞きながらカセットに入れていたことがあったのも今

では懐かしい思い出です。このように「時間がかかる割に論文の数が稼げない」研究は今では敬遠されが

ちですが、先生は一貫して個体レベルの動物実験にこだわり続けておられました。このような実験から

得られる結果は必ず生理的に意味があるのだから、結局一番無駄のない実験なのだという先生の信念ど

おり、先生の出された結果は貴重な生体内でのデータとして今後も生き続けるはずです。

小宮先生は実験手技だけでなく、あらゆる面でアイデアマンでした。先生は本会を中心に活動され、

平成9年3月~平成11年3月には理事長を務められました。そのアイデアは、理事定年制や一期終わった

あとの「不応期」の設定など、細則に定められたいくつかの事項として現在も生きています。若手の頃か

ら、目上の方に対しでも時に辛錬な意見をはっきりと述べながら、嫌がられるどころか信頼されておら

れたのは、先生が出身大学や職位、年齢などに一切捉われないフェアでオープンな考え方の持ち主だっ

たからに違いありません。小宮先生は若い方が大好きでしたし、それぞれの持ち味を見抜く才能を持っ

ておられました。将来計画委員長時代には、あちこちの研究室の元気の良い若者をいつの間にか見つけ

出し、委員に選んでおられました。その方々が今、本会を担っておられるのを見るにつけ、先生の「人

を見る目」の確かさを実感せずにはおれません。先生は、一見無頓着に見えて、実は若者を意気消沈さ
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せることがないよう、周到な気配りをされる方でした。本会の独自性をいかに打ち出し、若い研究者を

惹きつけて活性化してゆくか、先生の斬新なアイデアを聞けなくなってしまったのは本当に残念です。

神経化学以外に小宮先生には知る人ぞ知るもう一つの研究対象がありました。「ネクイハムシ」とい

う小さな甲虫がそれです。先生が発見し、記載された新種がもう少しで20種になる、というところまで

私は聞いていたのですが、その後、この数はどこまで増えたのでしょうか。退官されてからは、春から

夏の問、先生を東京で目撃するのは難しいというくらい、国内はもちろん東南アジアまで行動範囲を広

げてハムシを追っておられました。最後にお会いした折には、これまでは広葉樹に付くハムシばかりに

注目してきたが、針葉樹に付くハムシという新しい世界が聞けたことや、夏の聞に標本を集め、冬に論

文を書くという退官後の合理的生活サイクルについて、とても楽しそうに話しておられました。その見虫

採集の最中にこのような形で突然の終わりが来ることなど、誰が予測できたでしょう O 今でも先生が真っ

黒に日焼けして、どこか南方のジャングルからひょっこり帰って来られるような気がしてなりません。

心よりご冥福をお祈りいたします。

-697-



第16回神経行動薬理若手研究者の集い

1 . 会議の名称:第16回神経行動薬理若手研究者の集い

2. 主催機関

主催:神経行動薬理若手研究者の集い

3. 会長:野田幸裕(名城大学大学院薬学研究科病態解析学教授)

4. 開催期間:平成19年3月13日(火)

5. 開催場所-名古屋国際会議場

干456-0036 名古屋市熱田区熱田西町l番l号

電話052-683-7711 FAX 052-683-7777 

http://www.ncvb.or.jp/ncc/ 

6. 事務局:第16回神経行動薬理若手研究者の集い事務局

干468-8503名古屋市天白区八事山150

名城大学薬学部薬品作用学教室内

担当.間宮隆吉(まみやたかよし)

電話・ 052-832-1781(内線344)

FAX: 052-834-8090 
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第80回日本薬理学会年会 サテライトシンポジウム

国際シンポジウム「医薬品適正使用の推進J'NPO J-DO講演会「くすりと安全に安心して付き合う」

(Basic and Research for Appropriate Use of Medicine) 

日

L>.. 
"lX 

時:2007年3月17日(土) 8:30~ 17:00 (予定)

場:名古屋大学医学部附属病院中央診療棟3階講堂

世話人代表:鍋島俊隆(名古屋大学)

参加費:3，000円

問合せ先:(株)コンペンションリンケージ内国際シンポジウム担当

TEL: 052-262-5070 E-mail: is-ngo07@secretariat.ne.jp 

案内 HP : http://www.secretariat.ne.jp/is-ngo07 / 

[プログラム]

第一部 適正な薬物療法による患者のQOLの向上

iPharmaceutical CareJ 

J oseph H.Byrd 博士(ミシシッピ州立大学メデイカルセンター)

Michael D.Katz博士(アリゾナ州立大学薬学部)

Donald T. Kishi博士(カリフォルニア大学サンフランシスコ校)

Dennis M. Williams博士(ノースカロライナ大学)

Toby G. Clark博士(サウスカロライナ大学、 FIP)

佐藤光源先生(東北福祉大学)

北田 光一先生(千葉大学)

樋口 輝彦先生(国立精神・神経センター武蔵病院)

第二部 精神疾患と薬物依存の分子機構と薬物療法

iMolecular Mechanism of Psychotropic Drugs and Drug of AbuseJ 

Ing Kang Ho博士(台湾国立衛生院)

Hyoung Chun Kim博士(カンヴオン国立大学薬学部)

R士iQuirion博士(マギル大学ダグラス病院)

Lih Chu Chiou博士(台湾国立大学)

三品 昌美先生(東京大学)

遠山正嫡先生(大阪大学)

笹征史先生(渚病院)

記念講演 「私の夢(仮題)J鍋島俊隆先生(名古屋大学)

[申し込み方法]

シンポジウムHPよりお申込ください。定員になり次第締め切らせていださきます。

http://www.secretariat.ne必/is-ngo07/
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日本神経化学会会則

第 1章総 則

(昭和40年10月8日改正)

(昭和45年10月17日改正)

(昭和50年11月15日改正)

(昭和51年10月16日改正)

(昭和55年11月14日改正)

(昭和56年11月27日改正)

(昭和57年11月14日改正)

(昭和59年11月17日改正)

(昭和62年10月29日改正)

(昭和63年10月27日改正)

(平成3年10月15日改正)

(平成4年10月21日改正)

(平成5年10月26日改正)

(平成6年10月7日改正)

(平成7年7月1日改正)

(平成9年10月23日改正)

(平成11年9月16日改正)

(平成14年7月18日改正)

(平成16年9月23日改正)

第 l条本会は日本神経化学会(The]apanese Society for Neurochemistry)という。

第 2条 本会の事務所を東京都新宿区信濃町35 財団法人国際医学情報センター内におく。

第 3条 本会は理事会の議決を経て必要の地に支部をおくことができる。

第2章 目的および事業

第 4条 本会は会員の研究発表，知識の交換ならびに会員相互間および国内外の関連機関との連絡提

携の場として神経化学なら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。

第 5条 前条の目的を達成するために次の事業を行なう。

1.大会および講演会の開催
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2. 会誌，研究報告および資料の刊行

3. 国内外の関連機関との連絡および協力

4. その他目的を達するための必要な事業

第3章会 貝

第 6条 本会の会員は次のとおりとする。

1. 正会員 神経化学に関する学識または経験を有するもので本会の目的に賛同し，会費

年額 9，000円を納める者。但し，評議員の会費年額を10，000円とする O

2. 名誉会員:本会に特に功労のあった正会員(外国人は正会員であることを要しない)のう

ちから別に定める細則により総会の議決をもって推薦する者。ただし名誉会

員は会費を納めることを必要としない。

3 団体会員:本会の目的に賛同し会費年額10，側円を納める公共性のある団体(図書館等)0

4. 賛助会員.本会の事業を後援し会費年額20，000円以上を納める者または団体。

5 学生会員・大学またはこれに準ずる学校(大学院を含む)に在籍し，神経化学に関係あ

る学科を修める学生であって 本会の目的に賛同し会費年額 3，000円を納め

る者。

第 7条 会員になろうとする者は正会員の推薦により細則に示す様式に従い会費を添えて入会申込書

を事務局に提出し理事長の承認を受けなければならない。

第 8条 会員は毎年聞かれる大会に演題の申込みをすることができるO 但し，演題の筆頭発表者は正

会員または学生会員でなければならない。

第 9条 会員は本会が刊行する機関誌「神経化学」の配布を受ける。

第 10条会員は第6条に規定する会費を納入しなければならない。

第 11条 会員は次の事由によって資格を喪失する O

1.退会

2. 死亡

3. 除名

第 12条会員で退会しようとするものは，退会届を提出しなければならない。

第 13条会員が次の各号のーに該当するときは 理事会の議決を経て除名される。

1. 会費を滞納したとき

2 本会の名誉を傷つけ，また会員としての義務に反したとき

第 14条既納の会費は，いかなる理由があってもこれを返還しない。

第4章役員，評議員および職員

第 15条本会に次の役員をおく O

理事 15名

監事 2名

-701-



第 16条 理事および監事は細則の定める方法に従って正会員から選出する。理事は互選で理事長l名，

副理事長1名を定める O

第 17条 理事長は本会の業務を総理し，本会を代表する O

2. 副理事長は理事長を補佐し，理事会及び総会の決議した事項を処理する O

3. 副理事長は理事長事故のあるときはその職務を代行する。

第 18条理事は，理事会を組織し会則に定めるもののほか，本会の総会の権限に属せしめられた事

項以外の事項を議決し執行する。

第四条監事は民法第59条に準じてその職務を行なう。

第 20条本会の理事で会員の選挙により選出されたものの任期は4年とし，任期終了後2年間は再任

されない。理事会により選出された理事の任期は2年とし重任されない。

監事の任期は4年とし，任期終了後4年間は再任されない。在任中の監事は，理事となるこ

とは出来ない。

2 補欠による役員の任期は，前任者または現任者の残任期間とする。

3 役員は，その任期満了後でも後任者が就任するまでは，なおその職務を行なう O

4. 役員は本会の役員としてふさわしくない行為のあった場合 または特別の事情のある場

合には，その任期中であっても総会および理事会の議決により，理事長がこれを解任す

ることができる。

第 21条本会に評議員をおく。

2. 評議員の定数は50名及至 250名とするO

3. 評議員は正会員中から総会において選任する O

4. 理事はその任期中は評議員となる O

5. 新規評議員の選任は，別に定める細則の手続きを必要とする O

第 22条 評議員の任期は4年とし，再任を妨げない。評議員には第20条， 2.3.4.項の規定を準用

する。

第 23条 評議員は評議員会を組織し，本会の運営上の重要事項について理事会の諮問に応ずるものと

する O

第 24条 本会の事務を処理するため職員をおくことが出来る O

2. 職員は理事長が任免し理事会の承認をうける O

3. 職員は有給とすることが出来る。

第5章会 議

第25条理事会は毎年二回理事長が招集する。ただし理事長が必要と認めた場合，或いは理事現在数

の三分の一以上から会議の目的たる事項を示して請求のあったときは，理事長は臨時理事会

を招集しなければならない。

第26条理事会は理事現在数の五分の三以上出席しなければ議事を聞き議決することは出来ない。た

だし委任状を提出したものは出席者とみなす。

2 理事会の議事は理事会の過半数をもって決し，可否同数のときは議長の決するところによる。
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第 27条 通常総会および大会の担当機関(施設)および会長は理事会において指定する O

2. 会長は大会の開催にあたり，当該地区会員の中から組織委員を指名し，組織委員会を組

織する O

3 会長はその年度中理事会に出席する O

第 28条 通常総会は毎年1回大会の際，理事長が招集する O

2. 臨時総会は理事会または監事が必要と認めたとき，いつでも招集することができる。

第 29条 通常総会の議長は会長とし 臨時総会の議長は会議のつど会員の互選で定める。

第 30条総会の招集は少なくとも10日以前にその審議すべき事項，日時および場所を記載した書面ま

たは会誌の公告をもって通知する O

第 31条 次の事項は，通常総会に提出しその承認を受けなければならない。

I 事業計画および収支予算についての事項

2. 事業報告および収支決算についての事項

3. その他理事会において必要と認めた事項

第 32条 総会は，会員現在数の十分の一以上出席しなければその議事を聞き議決することが出来ない。

ただし当該議事につき委任状を提出したものは出席者とみなす。

第 33条 総会の議事は出席者の過半数をもって決し，可否同数のときは議長の決するところによる。

第 34条 総会の議事の要項および議決した事項は会員に通知する O

第 35条評議員会は随時理事長が招集する O 評議員会の議長は理事長がこれに当る。

第 36条評議員会は評議員現在数の五分の一以上出席しなければ会議を開くことが出来ない。ただし

委任状を提出したものは出席者とみなす。

第 37条 総会，理事会および評議員会の議事録は議長が作成し理事長が保管する O

第6章会 計

第 38条本会の事業遂行に要する費用は，会費，事業に伴う収入をもって支弁する。

第 39条本会の収支決算は毎年会計年度の終了後理事長が作成し，監事の意見をつけ理事会および総

会の承認を受けなければならない。

第 40条 本会の会計年度は毎年1月l日に始まり 12月31日迄とする。

第7章会則の変更

第 41条 この会則は理事会および総会においておのおの三分の二以上の賛成決議を経て変更すること

が出来る。

第8章補 則

第 42条 この会則施行についての細則は，理事会および総会の議決を経て別に定める
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第9章付 則

第 43条 新総会発足以前の役員，評議員は現神経化学懇話会常任委員及び委員により代行される。

第 44条 現会員はそのまま本会の会員となる。

第 45条会計年度の改定は昭和56年l月1日より実施す。

第 46条 昭和55年度会費として納入したもの(昭和54年9月1日~昭和55年8月31日迄)は昭和55年12月

31日迄有効期限を延長する O

第47条 昭和56年度までの正会員及び団体会員の会費は年額 2.500円とする O

-704-



神経化学 vo1.45 (No.4)， 2006 

日本神経化学会細則

第 1章会 貝

(昭和41年10月8日制定)

(昭和51年10月16日改正)

(昭和59年11月17日改正)

(平成3年10月15日改正)

(平成6年10月7日改正)

(平成11年9月16日改正)

第 l条 本会に会員として入会を希望する者は入会申込書に次のことがらを記入して事務局に提出

しなければならない。

1. 姓名(ローマ字付)生年月日

2. 推薦者氏名印

3. 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入学年月

日を記入し，在学証明書の写しを添付する。

4. 勤務先とその所在地および勤務先での地位

5. 会員の現住所ならびに連絡先住所

6. 専攻分野

第2章役員，評議員，名誉会員

第 2条 理事定数15名のうち 12名は細則第3条及び第4条に定める方法に従い，会員の直接選挙に

より選出する O 残り 3名は専門別 地域別を考慮して理事会で選定し，評議員会の議を経て

委嘱する。この3名は2年毎に理事会で選定する O理事選挙は2年ごとに6名の改選を行う O

理事は就任する時期に満65才までのものとするO

第 3条 理事の選挙に当って選挙管理委員会を設け委員は正会員の中から理事長が委嘱する O 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 O

第 4条 理事選挙要項は下記の如くする。

1. 選挙管理委員会は事前に会員名簿を作成して「神経化学」に掲載する。理事の選挙権

及ぴ被選挙権は投票締切日の6カ月以前に正会員となったものに限る。

2. 正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。

3. 選挙管理委員会は正会員2名以上の推薦のあった正会員および評議員(但し理事被選

挙権者のみ)をもって理事候補者名簿を作成し，会員に配布し，投票の資料とする。
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4. 投票は選挙管理委員会の定める投票用紙をもって行い無記名3名以内の連記とする。

5. 投票は郵送をもって行う O

6. 当選者は得票数の多い上位から 6名を決定する。同票の場合は年令)11夏とする。

7. 当選者が辞退し，又は選挙終了後l年未満の期間内に理事に欠員を生じた場合は得票

数及び専門別を考慮して理事会において補充を決定する。

8. 選挙後l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ヶ月以内に補充選挙を行うものとする O

9. 開票は選挙管理委員会が会員の中から委嘱した立会人のもとに行う O ただし会員は誰

でも開票に立会うことが出来る O

第 5条 理事長，副理事長は理事会の互選により決める O 任期は2年とし重任を妨げない。

第 6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。

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 O

理事長はこれに基づき，理事会において審査し 適格者は総会において選任される。

第 7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総会の承認を経て

理事長が委嘱する。

第 8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項の手続きを経て総

会の議決をもって推薦される。

第 9条

第 10条

第 11条

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 O

(2)神経化学領域で学術的に特に顕著な業績をあげた者(外国人を含む)。

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総会へ推薦する。

第3章事 業

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。

機関誌の英文名はlBulletinof the ]apanese Society for NeurochemistryJとする。

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。
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第4章付 則

第 12条 昭和59年 11月の会則及び細則変更後に行われる最初の理事選挙に限り，会則第20条及び

細則第2条，第4条の規定にかかわらず，次の特例を設ける。

l. 投票期日の〆切を昭和60年2月16日とする O

2. 今回の選挙にあたっては被選挙権者に現理事を含むものとし得票順に 12名の当選者

を決定する。投票は無記名6名以内の連記として郵送をもって行う。

3. 当選者のうち得票数上位6名のものの任期は4年とし下位6名のものは2年とする O

4. 今回の当選理事の任期は上位6名のものについては昭和64年2月迄，また下位6名の

ものについては昭和62年2月迄とし 重任されない。理事会で選ばれる 3名の理事の

任期は昭和62年2月迄とし，重任することは出来ない。
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日本神経化学会奨励賞規定

日本神経化学会奨励賞は、本会会員で神経化学の進歩に寄与する顕著な研究を発表し、将来の発展を

期待される若手研究者個人に対して授与する O

l 申請者は会員歴3年以上、研究歴3年以上で本学会で積極的に発表した実績を持ち申請の暦年度の4

月1日現在で満40歳未満の者とする O

2 最優秀奨励賞受賞は原則としてl件程度とし、賞状および副賞を贈る。

3 受賞者は再応募できない。

4 奨励賞募集要項は「神経化学」誌に掲載するものとし、申請希望者は本会所定の申請用紙を使用の上、

指定期日内に申請するものとする。

5 日本神経化学会奨励賞選考委員会については別途定めるものとする。

日本神経化学会奨励賞内規

1 候補者の推薦について

奨励賞募集要項は「神経化学」誌およびホームページに掲載するものとし、申請希望者は本会所定の

様式C*)で指定期日内に申請するものとする O 原則的に自薦とする。

*研究の概要 申請研究の概要を<研究題目><背景・目的><結果><学術的意義・特色・独

創的な点に>分けてA4用紙 2枚以内に記入すること。

[その他の提出書類]

-申請者の略歴

・業績目録・英文原著、英文総説、和文原著、和文総説に分けて記入し、学会の抄録や要旨、

Proceedingsなどは記入しない。

-選考に関連する主要論文の別刷り o 3編を8部づっ。

2 奨励賞の選考に関しては日本神経化学会奨励賞選考委員会がこれにあたる。

(1)選考委員は7名とし、理事会において研究分野、地域性、所属等に偏りがないことを考慮して評議

員から委員を選出し、理事長が委嘱する。選考委員の名前は公表する。

(2)委員の任期は2年とし、連続2期までとする O

(3)委員は互選により委員長を選出し、理事長がこれを委嘱するO

(4)委員会は理事長の諮問に応じて受賞者の選考を行う。

(5)選考委員長は選考の経過並びに結果について理事長に報告する。

3 選考方法

選考委員会にて書類審査の上、数名の候補者を選ぶ。日本神経化学会奨励賞選考会で業績を発表し

て頂いた後、選考委員会で受賞者を決定する O

4 日本神経化学会奨励賞の英文名

The Award for Young Investigator of ]apanese Society for Neurochemistryとする。

5 その他の申し合わせ事項

選考委員の所属する研究室から自薦者が出た場合は、選考委員を辞退すること。
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Copyright Clearance Center， Inc. 
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年に一度の大会を他の学会と一緒に開催することについては形態や呼称は兎も角として、会員聞に広

く受け入れられ支持され、またそのメリットも会員に認識されてきたように思われます。今年は日本生

物学的精神医学会、日本神経精神薬理学会との合同年会の形で開催され盛会裡に終了しました(鍋島先

生はじめ名古屋大学附属病院薬剤部の皆様、ご苦労さまでした)。機関誌「神経化学」は、これまでど

おり神経化学会独自の出版活動として発行していきたいと考えます。大会における研究者間の「顔のみ

える」情報交換とは違った良さを発揮しながら、年令や専門を異にする会員交流の場になればと考えま

す。さらなる会員の皆様からのご協力とご支援を頂戴できれば幸いです。

(柳津勝彦)
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