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2010年度第2回(臨時)理事会議事録

日時:2010年5月11日(火)13: 30~ 15 : 30 

会場:(財)国際医学情報センター2階「第2会議窒」

出 席:高坂新一(理事長)、井上和秀(副理事長)、岡野栄之(庶務担当)、島田昌一(会計担当)、今泉

和則(出版・広報担当)、熊倉鴻之助、塩坂貞夫、白尾智明、西川徹(以上 理事)、野村靖幸

(監事)、和田圭司(奨励賞選考委員会委員長)、米田幸雄(第54回大会長)

委任状:神庭重信、遠山正瀬、御子柴克彦、柳津勝彦、田代朋子、和中明生(以上 理事)、鍋島俊隆

(監事)、池中一裕(将来計画委員会委員長)

議題

議事に先立ち、高坂新一理事長より委任状を含め定数を満たしている旨報告され、本理事会の成立が確

認された。また、議案について説明された。

[報告及び審議事項]

1.第56回 (2013年度)大会について

高坂新一理事長より、日本神経科学学会との合同大会 (Neuro大会)となる第56回 (2013年度)大

会について、以下の通り報告された。

Neuro大会は現在、完全な合同大会となっているが、各学会の特色を打ち出せるよう、ゆるやかな連

合での開催を日本神経科学学会へ提案したい。

一方、日本生物学的精神医学会が2013年のWFSBP(W orld Federation of Societies of Biological Psy-

chiatry)大会を誘致し、京都での開催が決定されたが、これに日本神経科学学会が連携を模索してい

る旨、日本神経科学学会津本忠治会長より連絡いただいた。

当会は、日本生物学的精神医学会とゆるやかな連合を行った経験があり、会員の研究領域にも深く関

連があるため、日本神経科学学会及びWFSBPに対し、ゆるやかな連合を提案したいが如何か。

活発な議論の結果、日本神経科学学会及びWFSBPに対し、ゆるやかな連合を提案することで概ね合

意した。

また、2013年にWFSBPと連合大会を開催することと決した場合、2011年度WFSBP大会(チェコ・

プラハ)にて当会理事長(高坂新一氏)、日本生物学的精神医学会理事長(武田雅俊氏)、日本神経科

学学会理事長(津本忠治氏)によるシンポジウムが企画されるとのことであった。

なお、当会では2011年に理事選挙が予定されているため、同シンポジウムには、 WFSBP大会開催時

点の理事長が参加する旨確認された。

さらに、 2013年度及び2014年度の大会長について議論され、 2013年度は木山博資氏(大阪市立大

学)、 2014年度は塩坂貞夫氏(奈良先端科学技術大学院大学)を総会へ推薦することと決した。
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2.第55回 (2012年度)大会について

池中一裕第55回大会長欠席のため、米田幸雄第54回大会長より以下の通り、代理報告された。

なお、本議案での議論は、高坂新一理事長及び米田幸雄第54回大会長より池中一裕第55回大会長

へ報告されることとなった。

1)プログラム委員会

第55回(2012年度)大会は、 APSNとの合同大会となり、以下の通りプログラム委員会の構成が

提案された。

委員長

Past Chair 

1名

1名(和中明生氏)

委員 APSNより 5名

当会より 5名

議論の結果、当会より以下の通り APSNへ要請し、回答を得た上で再審議することとなった。

1)組織委員会の構成について、具体的に説明願いたい。

2)プログラム委員会には、実行委員長にも参加いただきたい。

3)財務管理体制について説明願いたい。

2)プログラム委員長

プログラム委員長として、韓国高麗大学医学部SunWoong氏がAPSN理事会にて選出されたと

のことであった。当会の承認も得たいとの要請があり、議場に諮ったところ、承認することとなっ

た。

3)当会からのプログラム委員

池中一裕氏、柳津勝彦氏、西川徹氏、田代朋子氏、仲嶋一範氏が候補として挙げられた。

議論の結果、池中一裕氏は大会長であるため専任の委員が参加する方が好ましいとのことで、池

中一裕氏の推薦により新たな候補者1名を選出することとなった。

4)会期

9/29 (土:welcome receptionのみ)~1O/2 (火)での開催が提案され、了承された。なお、日本

生物学的精神医学会との連合が予定されており、同学会の会期は9/28(金)~9/30 (日)とのこ

とであった。

3.第54固 (2011年度)大会について

米田幸雄第54回大会長より以下の通り、準備状況が報告された。

.2011年9月26日(月) ~28 日(水)に「瑠璃光J(石川県金沢市)にて開催予定である。

-不況により寄付金が集まりにくい状況にあるため、会計状況によっては、海外招聴シンポジスト

や非会員シンポジストの招聴費等はオーガナイザーにご協力願いたいと考えている。

-若手育成セミナーを引き続き開催したい。

また、 第54回大会より日本神経学会専門医のポイント取得対象となるため、大会概略が決定次第、

日本神経学会へ必要書類を提出することが確認された。

4.若手育成セミナーについて

高坂新一理事長より、募金状況が芳しくない旨報告された。

若手育成セミナーは当会の重要な事業であるため、各理事の更なる尽力が求められた。

議論の結果、協賛企業を対象とした広告を企画してはどうかとの意見が出され、1)セミナー抄録を
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作成し広告を掲載する、 2)学会HPにセミナー特設ページを設けパナー広告を掲載する、の2案に

ついて、検討を進めることとなった。

5.国際対応委員会について

和中明生国際対応委員会委員長欠席のため、資料にて第 10回APSNミーテイング及び若手海外派遣

プロジェクトについて報告された。

6.その他

・新評議員の推薦について審議され、候補者1名の推薦が承認された。

・若手研究者へのアピールや育成について議論され、討論を重視する姿勢を継続していくことが確

認された。

以上を以て予定した全ての議事を終了し、本年度第2回(臨時)理事会を閉じた。
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2010年度第3回理事会議事録案

日時:2010年9月1日(水)13: 30-17 : 30 

会場:神戸国際会議場5階 503会議室

出 席:高坂新一(理事長)、井上和秀(副理事長)、岡野栄之(庶務担当)、島田昌一(会計担当)、神庭

重信、熊倉鴻之助、塩坂貞夫、遠山正輔、御子柴克彦、柳津勝彦、和中明生、田代朋子、白尾智

明(以上理事)、鍋島俊隆、野村靖幸(監事)、池中一裕(将来計画委員会委員長)、和田圭司

(奨励賞選考委員会委員長)、米田幸雄(第54回大会長)、木山博資(第56回大会長)、工藤喬

(出版・広報委員会委員)、武田雅俊(日本生物学的精神医学会理事長)

委任状:今泉和則(出版・広報担当)、西川徹(以上理事)

議題

議事に先立ち、高坂新一理事長より、第53回大会開催にあたり、井上和秀大会長並びに木山博資実行

委員長に対し謝辞がなされた。また、現体制の任期が半年後に満了することを踏まえ、引き続き全力で懸

案事項に取り組みたいとの挨拶がなされた。

[報告事項1
1. 2010年度第 1固及び第2回(臨時)理事会議事録承認の件

高坂新一理事長より、先般持回り審査を行い、承認が得られている旨報告された。

2.理事長報告

本年第2回理事会での 2013年度大会に関する議論について、以下の通り報告された。

2013年6月23日(日)から 27日(木)まで京都国際会議場にて WFSBP(World Federation of So-

cieties of Biological Psychiatry) W orld Congressが予定されているが、日本神経科学学会ではそれと

近接した日程で大会が検討されている。

2013年は Neuro大会開催年に該当するため、当会もスタンスを決定しなければならず、以下の3案

を踏まえ活発に議論された。

1)従来の Neuro大会と同様の形態で開催する

2) WFSBP World Congressとゆるやかな連合で開催する

3)神経科学大会と WFSBPW orld Congressにまたがる日程で開催し、双方と連携を取る

結果、 WFSBPとのゆるやかな連合を主体とし、神経科学大会とも一部連携を取る方向で検討される

こととなった。

この議論に基づき、 2013年度大会長木山博資氏が日本生物学的精神医学会理事長武田雅俊氏及び日

本神経科学学会大会長加藤忠史氏と協議し、その結果は後日、木山博資氏より報告されることとなっ

た。

3.庶務報告

岡野栄之庶務担当理事より、庶務報告がなされた0

.会員状況について

会員数動向について報告がなされた。また、物故会員 1名に対し黙祷が捧げられた。
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4.会計報告

島田昌一会計担当理事より、以下の通り会計報告がなされた0

.2010年度中間決算について

2010年度中間決算について報告され、承認された0

・年会費未納者数について

年会費未納者数について現状報告がなされた。引き続き未納者へ督促を行うとともに、該当者に連

絡可能な理事は、本人へ納入喚起を行うこととなった。

また、本年度中に未納が解消されない長期未納者については、本年度末付けで除名処理を行う旨報

告された。

5.出版・広報報告

今泉和則出版・広報担当理事欠席のため、審議事項6.(2)にて工藤喬出版・広報委員より報告され

た。

6.委員会報告

(1)将来計画委員会

池中一裕委員長より、以下の通り報告された。

これまで将来計画委員会より提案した「若手会員の活性化Jについて、海外派遣補助費の予算化
(2011 年~)や評議員会での議論等、提案実現に向け前向きに取り組んでいただき感謝している。

今後の委員会では具体策を検討することとし、例えば、大会のプログラムを見直し、若手が積極

的に参加しやすい企画等を提案したい。

また、 Neuro大会のあり方については、今大会終了後、アンケート等を実施して会員の意向を総

括し、委員会での議論を経て理事会に報告したい。

(2)出版・広報委員会

工藤喬出版・広報委員より、以下の通り報告された0

. Neuro201Oの広報活動について

Neuro2010開催にあたり、継続的に広報活動を行ってきた。主だった活動は以下の通り。

1) 9/1 (水)17; 00よりプレスリリースが予定されている O

各学会の担当者により、リリース内容が選定された。当会は、大会長挨拶、若手育成セミ

ナー、プレナリーレクチャー、公開シンポジウム、最優秀奨励賞シンポジウム、一般演題

3題、一般シンポジウム 1題について広報する。

なお、広報内容は、持ち回り審議にて理事会の承認を得ている。

2)メデイカルトリビューン誌にNeuro201O紹介記事が掲載された。掲載スペースの都合上、

井上和秀大会長が3学会を代表し、インタビューを受けた。

-機関誌について

出版社変更後(有限会社シー・ワークスから株式会社杏林舎へ変更)の初版となる 48巻第

1号が発行された。

大きなトラブルなく出版できたため、正式に契約書・覚書を締結した。現在は第4号発行に

向け、準備中である 0

・学会HPについて

1ヶ月に l固定期更新を行っており、事務局に寄せられたセミナーや研究会情報、人材公募
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情報、研究資金公募情報等を掲載している。

先般、会員から大学院生募集a情報の掲載依頼があったが、掲載実績がないため、他学会の掲

載状況や昨今の大学院生の流動性を踏まえ検討した結果、学会HPを会員による若手人材確
保の場と捉え、試験的に掲載することとした。 9/3(金)開催予定の委員会にて掲載基準を

検討したい。

-新会員情報検索システムについて

本年度第1回理事会にて、 PLAZAから XooNlps(理化学研究所脳科学総合研究センター

ニューロインフォマテイクス技術開発チームによって開発されたデータベース基盤システ

ム)へのシステム変更が承認され、移行準備を進めている。現在は、株式会社NTTPCコミュ

ニケーションズとレンタルサーバー契約を終えたところである。システムの運用時期は、半

年後を予定している。

(3)シンポジウム企画委員会

柳津勝彦委員長より、以下の通り報告された。

これまで公開シンポジウムの性格にばらつきがあったため、趣旨や名称を整備すると共に、隔年

で順次主な精神疾患・神経疾患をテーマとして取り上げることを確認した。

また、若手会員の活性化を目的として、公開シンポジウムにシンポジスト 1~2 名を公募する試

みをスタートさせた。

2010年の公開シンポジウムは、「うつ病の分子・細胞基盤Jと題し西川徹氏、神庭重信氏にオーガ
ナイザーをお務めいただいた。また、井上和秀大会長には、公開シンポジウムは一般シンポジウ

ムと異なる特別企画である旨、周知にお力添えいただいた。

2011年の公開シンポジウムについては、 9月3日開催の委員会で委員会案を最終決定し、追って

理事会にメールで諮りたい。なお、テーマとオーガナイザーを理事会にて決定いただき、その

他詳細はオーガナイザーに一任したい。

(4)国際対応委員会

和中明生委員長より、以下の通り報告された0

・Neuro201Oトラベルアワードについて

トラベルアワード選考委員長を担当した。応募数90名あり、アジア圏からの応募が大多数で

あった。予算は400万円強、出資比率を科学:化学:回路=4:2:1としたが、募集時にどの

学会を選択してもよい形式を取ったため、配布数は科学42名、化学5名、回路2名という結

果に終わった。

Neuro2013では、広報の仕方や応募システムをより工夫した方がよいだろう。

国際対応委員会でも議論したい。

. APSNについて

10 月 18 日 ~20 日開催の 10thAPSN Meetingの準備が進められている。

これに関連し、第1団理事会にて「若手海外派遣プロジ、ェクト」が承認され、広報を進めてい

たところである。

10th APSN Meetingでは一般演題 175題の中で、日本からの応募は 13題しかなく、その内若

手からの応募が6題、その中でも同じ研究室から4題出ており、非常に限られたところからの

応募に留まった。この状況に鑑み検討した結果、今回は「若手海外派遣プロジ、エクト」の適用

を見送った方がよいと考えている。
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. ISNについて

2011年にギリシャ・アテネでThe23rd Biennial Meeting of the ISN Meetingが予定されてお

り、白尾智明理事がプログラム委員長を務めている。

-若手海外派遣プロジ、ェクトについて

先に述べたように、当初 10thAPSN Meetingへの派遣をターゲットとしていたが、状況を考慮

し、今回は見送ってはどうか。 The23rd Biennial Meeting of the ISNでは、当会評議員が主宰

する或いは中心となっているグループに委員会から積極的に声を掛け、人材の発掘に尽力し

たい。

また、白尾智明理事より The23rd Biennial Meeting of the ISNの準備状況について、以下の通

り報告された。

先日、イタリア・エリチェで委員会が開催された。

シンポジウムは70件強応募があり、 32件を採用した。日本からは8件応募があり、全て採用

された。一方、 younginvestigator colloquiumには日本からの応募は2件のみとなった。

プレナリーレクチャーは6名予定されており、日本からは御子柴克彦理事が参加される。

また、サテライトシンポジウムは、当会会員に関連が深い内容も多く、英語で議論できる企画

も多いため、若手の方々に対し、 ISN出席の際はサテライトシンポジウムにも出席いただける

よう奨励していただきたい。運営側でも、若手の参加を促せるよう積極的に広報したい。

活発な議論の結果、以上報告が承認された。また、以下の通り確認された。

》若手海外派遣プロジェクトの応募条件は、国際学会のトラベルアワードに応募することを

必須条件とする。また、対象とする国際学会は ISNや APSNに限らず、関連領域であれば、

柔軟に対応する。

〉若手研究者育成のため、学会として海外派遣事業を積極的に推進する姿勢を大いにプロ

モ}ションする。

>Neuro大会のトラベルアワード及び若手海外派遣プロジェクトの広報・応募方法につい

て、国際対応委員会にて充分検討する。

(5)研究助成金等候補者選考委員会

神庭重信委員長より、 2010 年 3 月 ~2010 年 8 月の公募数及び応募数について報告された。

応募が少ないため、理事からも積極的に周知願いたいとのことであった。

また、高坂新一理事長より、所属施設にて応募数の関係で推薦できなかった案件があれば、内容

によっては当会へ紹介してほしいとのことであった。

(6)脳研究推進委員会

遠山正禰委員長より、以下の通り報告された。

・脳科学研究戦略推進プログラム(脳プロ)について

文科省研究振興局ライフサイエンス課の課長から、脳プロのあり方について意見を求められ

ており、委員会案を理事長の承認を得た上で、提出する予定である。

一方、かねてより選考方法に不透明性を感じており、フェアな選考を要望している。今回の中

間評価では神経化学領域の研究者も参加したが、規定路線の結果とはならず、状況は若干改善

されたようだ。しかし、審査員の選出には未だ偏りが見られるため、今後も同課へ意見したい。

なお、来年度も今年度と同じテーマで公募が行われるとの情報があるため、その際には積極的

に応募してほしい。
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-研究費について

厚労省、文科省とも予算が削減されているが、文科省は運営交付金への影響は少なくしたいと

の意向のようだ。ただし、その場合は競争的資金にしわ寄せがいくであろう。

また、日本学術振興会より細目に関する意見募集がなされ、会員の意見を元に委員会案をまと

め、理事長へ報告した。理事長より若干補足いただき、提出された。

また、高坂新一理事長より、日本学術振興会へ提出した細目にかかる意見について説明され

た。

以上報告を踏まえ、活発な情報交換がなされた。

(7)奨励賞選考委員会

和田圭司委員長より、 7月28日開催の奨励賞選考委員会について報告された。

2010年度最優秀奨励賞・奨励賞の選考を行い、最優秀奨励賞受賞者1名、奨励賞受賞者2名を決

定し、 9/3(金)に最優秀奨励賞シンポジウムと表彰式(懇親会)が開催される。

(8)連合大会委員会

審議事項1.にて審議。

7.第53回大会 (2010年度)について

井上和秀大会長より盛会になる模様とのことで、謝辞が述べられ、以下の通り報告された。

各大会長とは良好な関係を築くことができ、スムーズな運営ができた。

また、 3学会合同大会でありながら、当会の特色である若手育成に特化した企画を盛り込むことがで

き、 9/2(木)には学生教育セッションを行う。同セッションでは、当会でご活躍の先生方が座長を

務め、研究や発表に関する指導をしていただく。

8. 2010年度若手育成セミナーについて

和田圭司世話人より以下の通り報告された。

8/31 (火)から 9/1(水)に六甲山YMCAにて開催された。参加者は講師 19名、受講者(大学院生

等)56名であった。初日に全体講義 (2H)の後グループミーテイング (3H)、2日日はグループミー

ティング (3H)を行った。また、懇親会も開催されて交流が深まり、大いに盛況であった。

参加者からも大変好評で、リピーターも多く、アンケートでは「今後も続けてほしいJとの声が多数
寄せられた。

今回は従来と異なり会期前の開催となったが、時間の制約がなくじっくり受講できてよいとの意見

が多かった。

また、収支について報告され、異議なく承認された。

さらに、寄付や広告の獲得について議論され、当面は理事や評議員レベルで努力することが確認され

た。野村靖幸監事から、評議員として参加している(財)内藤記念科学振興財団が若手育成を意識し

始めており、本セミナーの趣旨に合致しているため、賛同いただける可能性がある。取り急ぎ打診し

てみるとのことであった。

9.第54回大会 (2011年度)について

米田幸雄大会長より、以下の通り報告された。

.2011年9月26日(月)-28日(水)に「瑠璃光J(石川県加賀市)にて開催予定である。

テーマは「分子とこころ-amolecule for mind-Jとするo
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-発表会場を 5箇所準備しており、 3筒所を英語会場、 2箇所を日本語会場としたい。

-日本語会場ではシンポジウム 14題(各2H)程度とし、公開シンポジウムは大会初日に開催予定で

ある。また、一般口演は、 1演題20分(口演 15分、討論5分)とし、 42題募集予定である。

・新たな試みとして、大学院生の口頭発表を設ける。 1演題20分(口演 10分、討論10分)とし、大

学院生に限って発表できるものとする。優秀発表者も選出する予定。

なお、活発な議論を促すため、会場には座長2名を含め評議員・理事を 5名配置したいので、協力

願いたい。

・英語会場では、東田陽博氏をオーガナイザーとし、故MarshallNirenberg先生の追悼シンポジウム

を連日予定している。

・若手育成セミナーは、 2日間に渡り受講者100名を想定しており、会期中の懇親会後に実施予定0

・海外からの参加者が20名以上になると、石川県からの補助金が3倍程度増額になる。ぜひこちら

を活用できるよう検討していきたい。

-今回はホテル瑠璃光を2日間貸し切っており、いかに黒字にするか考慮しなければならない。試算

では 500名以上の宿泊があると黒字になるため、同伴者(家族)の宿泊も受け入れることにしたい。

同伴者数が一定数集まった場合は、観光プログラムも検討する予定である。

・近年、総会と評議員会が別々に開催されることが多いが、合同で開催しでもよいのか。長時間パラ

レルにプログラムを組めないため、充実したプログラムを組むためにも考慮いただけないか。

また、 2010年度育成セミナー世話人和田圭司氏より以下の通り意見された。

セミナーの参加者から、大会の宿泊費(1万円)は負担が大きいとの声が多かった。

2011年大会の直前に日本神経科学学会の大会が開催されるため、参加者が集まりにくくなる可能性

も否定できない。学生に対する金銭的配慮をぜひお願いしたい。

以上意見に対し、米田幸雄大会長より以下の通り説明された。

若手育成セミナー参加者の宿泊費は無料の予定である。大会事務局では、学生の大会参加者数を 130

名と想定しており、その内 100名が育成セミナーに参加すると仮定し、30名分の宿泊費をどうするか

キ食言すしたい。

なお、参加費は一般(会員)12，000円、一般(非会員)14，000円、大学院生3，000円、同伴者1，000-

2，000円として調整中である。

また、高坂新一理事長より、以下の通り意見された0

.若手育成セミナー参加者の宿泊について

2010年若手育成セミナーでは、参加費を 5.000円徴収した。宿泊費を完全無料とするのではなく、

少額を徴収し、セミナーに参加しない大学院生の宿泊費に充当する等若手に対するサービスに大

きな格差が出ないよう配慮しでもいいのではないか。

-総会と評議員会について

評議員会にて重要な審議・討論の必要がない場合には、柔軟に対応して結構かと思う。

以上意見を踏まえ、大会事務局にて引き続き検討することとなった。

10.第55回大会 (2012年度)について

池中一裕大会長より、以下の通り報告された。

. 2012年9月30日(日)-10月2日(火)に神戸国際会議場・神戸国際展示場で開催予定。

. APSNとの連合大会となり、日本生物学的精神医学会 (9/28-9/30)ともゆるやかな連合開催とす

る。

-891一



. 9月29日(土)に welcomeparty、10月2日(火)に farewellbanquetが予定されている。

また、検討中の会場使用計画及び企画案について説明された。

なお、 9月4日(土)開催のプログラム委員会で日本側の意思統ーを図り、当方の希望をプログラム

に強く反映できるようにしたいとのことであった。

11.その他

特になし。

[審議事項1
1.第56回大会 (2013年度)の開催形態について

報告事項2. を踏まえ、木山博資大会長より以下の通り報告された。

WFSBP W orld Congressとの連携は当会の今後を考えても非常に好ましく、当初はその方向で検討

を進めていたが、日本神経科学学会大会長加藤忠史氏との協議の結果、神経科学大会は当会会員の研

究領域と密接であり、 2013年も従来通り Neuro大会を行ってはどうかとの結論を得た。

Neuro大会では学会の独自性が失われる懸念があるが、今回 (2010年)の Neuro大会はプログラム

編成の工夫により当会主体の企画を複数組むことができ、プログラム次第で独自性を発揮できる余

地があると立証できたと思う。

よって、 2013年はWFSBPW orld CongressとNeuro大会の連合開催を提案したい。

なお、 WFSBPW orld CongressとNeuro大会の連合開催を行う場合は、従来通り日本神経科学学会

と合同で組織委員会を組織した上で、 WFSBP側と対応を協議したい。

また、 Neuro大会特有の問題(英語化、トラベルアワード、負担金の比率等)については、各方面か

ら意見を聞き、大会長閑で調整していきたい。

以上の協議結果は第2回理事会の決議と異なるため、承認可否について再度議論いただ、きたい。

また、日本生物学的精神医学会理事長武田雅俊氏から、以下の通り意見された。

WFSBPは隔年でWorld Congressを開催しており、参加者数は 4，000-5，000名である。

2013年は日本生物学的精神医学会が京都へ誘致し、プログラムに日本生物学的精神医学会評議員会

及び総会を組み込む予定である。

なお、 WFSBP側は日本神経化学会及び日本神経科学学会との連携の形態について、 Neuro大会との

連携または各学会との連携、いずれも問題ないとの認識である。

次回 World Congress は2011年にプラハで開催され、2013年の連合大会が決定した場合には、日本神

経化学会や日本神経科学学会の各理事長にシンポジウムへの参加をお願いしたい。

活発な議論の結果、大会の方向性は大会長の意向を尊重すべきとのことで意見が一致し、2013年大会

はWFSBPW orld CongressとNeuro大会の連合開催とすることが承認された。なお、本件は日本神

経科学学会理事会でも審議中であり、日本神経科学学会側の承認が得られなかった場合は、第2回理

事会にて決定された方針で進めることが確認された。

なお、武田雅俊氏より参加費額の調整について意見され、理事会にて継続審議とする旨確認された。

2.評議員の推薦候補者について

岡野栄之理事より報告され、審議の結果、候補者3名に対し、総会への推薦が承認された。
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3.理事選挙について

岡野栄之理事よりスケジュール案が以下の通り報告され、承認された。

① 選挙管理委員候補者の選出 10月初旬

② 選挙管理委員候補者へ諾否確認 10月中旬まで

第1回選挙管理委員会開催(事務局)

-委員長の互選

③ -運営スケジ、ユール決定 10月末

-被選挙人名簿の確認

-開票立会人 (2名)の選出

④ 公示(通知・学会ホームベ}ジ)

⑤ 有権者名簿発送(全会員宛て) 11月中旬

⑥ 有権者名簿にかかる疑義受付 12月初旬まで

⑦ 被選挙人名簿・投票用紙発送 12月下旬

⑧ 投票締切 1月下旬

⑨ 開票日 2月初旬

また、選挙管理委員について候補者が挙げられると共に、最終決定は岡野栄之理事に一任されること

となった。

4. 2011年度予算について

島田昌一会計担当理事より、 2011年度予算案について報告され、以下の通り意見された。

慢性的に赤字であるが、第 1回理事会にて決定された通り、 2011年度から若手海外派遣補助費 (50

万円)と若手育成セミナー補助費 (50万円)分が支出増加となる。これらはあくまでも上限とし、予

算超過にならないよう運用願いたい。特に若手育成セミナーは寄付や広告収入の獲得に努めてほし

し、。

また、 20日年は理事改選が予定されるため、会議費、通信連絡費、印刷費が増額見込みである。

年々財政的に厳しくなっており、経費節約のみならず収入増加のための抜本的手当てが必要であろ

つ。

また、高坂新一理事長より、以下の通り意見された。

収入増加を狙い、新規会員の獲得、寄付・広告収入の増加に努めてほしい。 8/31~9/1 開催の若手育

成セミナーでは、理事の尽力のおかげで、寄付・広告共に予想、を上回る協賛が得られた。若手育成セ

ミナーは当会の重要な事業であると共に、賛同を得られやすい趣旨であろうから、今後も積極的に周

知を行ってほしい。

さらに、理事より、企業との関わり方について、単に資金提供を求めるだけでなく、共にトランスレー

ショナルリサーチのプラットホームを世話したり、関連会合を設けたりすると、当会に対する理解も

深まるのではないかと意見された。これを踏まえ高坂新一理事長より、かねてより理事会では同様の

議論があった旨説明され、 2009年度大会にて臨床研究のシンポジウムを企業にオ}ガナイズいただ

いた件や理事に企業や製薬協の方を迎える可能性について検討した件が紹介された。
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今後将来計画委員会にて対策を検討の上、理事会や執行部で構想、を固めていきたいとのことであっ

た。

5.機関誌掲載論文の機関リポジトリへの公開について

工藤喬出版・広報委員より、機関誌掲載論文について、旭川医科大学より機関リポジトリでの公開要

請があった旨報告された。第1回理事会にて決定された公開要件では、理事会の承認が必要とされ

ているため、審議願いたいとのことであった。審議の結果、異議なく公聞が承認された。

6. ISNについて

田代朋子理事、白尾智明理事から、以下の通り報告された。

.2010年度大会でISNシンポジウムを誘致したが、採用きれなかった。

ISNには、極力同シンポジウム未開催の学会を採用したいとの意向があるようで、当会はすでに

2008年に開催済みのため、採用が見送られたようだ。

.ISNは「研究者の育成」を強く意識しており、スクールを重要視している。予算もシンポジウムよ

り格段高額となるため、スクールの誘致も一考の余地があるのではないか。

-次回の ISNmeetingは、白尾智明氏がプログラム委員長を務めているので、ぜひ参加してほしい0

.ISNの有料会員が減っている。ISNとしてもアクティブなメンバーが減っていることに危機感を募

らせている。日本から積極的に協力してもいいのではないか。

-第1回理事会にて ISNに対し、 Umbrella制については、 APSNの成熟を待ってから検討してほし

い旨意見することと決したが、それを ISNへ伝えた。

今後は iAPSNの成熟」とは何をさすのか議論し、学会として明確な基準を出してほしい。

さらに、 ISNスクールについて議論され、同スクールは APSNに付随して開催されることが多く、

2013年度大会ではすでにスケジ、ユールに組み込まれているとのことであった。

若手育成セミナーとドッキングさせてはどうかとの意見も出されたが、慎重に議論を続けることと

なった。

7.学会の活性化に向けた具体策について

高坂新一理事より、以下の議題について9月3日(金)開催の評議員会にて議論願いたく、それに先

立ち、理事の意見を伺いたいとのことであった。活発な議論が交わされ、評議員会にてそれぞれ意見

されることとなった。

(1)若手理事登用の為の補充理事枠の利用について

学会の活動を発展させていくため、理事や評議員の世代交代が必要ではないか。積極的、自発的

に行動する若手世代に活躍の場を与えたい。目を引く若手 (30代後半-40代前半)がいれば、

学会活動への参画を促してほしい。

あるいは、補充理事枠での若手の起用もありえるのではないかと考えている。

このような見解を次期理事会へ申し送りしてよいか審議願いたい。

以上を踏まえ、以下の通り各理事より意見された。

-対象とする年代は、学術面でも大変重要な時期にあり、その時期に理事等学会にとって重要な

ポストに就くことでおおきな負担とならないか危慎する。その点のケアは考慮すべきであろ

つO
-その世代が理事となり理事会に出席しでも、発言しにくいのではないか。むしろ委員長に就任
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いただき、委員会としての立場で自由に発言できるようにした方がよいのではないか。

-学会運営への登用も重要であるが、まずはその世代が参加したいと思えるようなサイエンス

重視の大会を作ることが先決ではないか。若手育成とは学生だけでなく、ボスドク世代にも目

を向けるべきであろう。そのためには、早めにどのようなテーマで大会を運営するかアピール

すべきであろう。

(2)若手会員による学会運営参画の制度設計について

将来計画委員会にて具体的な制度設計を検討することが確認された。

(3) 2013年度合同大会について

審議事項1.にて審議済み。

8.その他

高坂新一理事長より、次期理事会について以下の通り意見され、異議なく承認された。

従来は、理事選挙終了直後の理事会 (3月頃)で、理事長、副理事長が選出され、その場で理事長が

執行部及び、委員長候補者を推挙していたが、理事長選出後に即人選を行うことは大変厳しい作業で

ある。よって、今改選以降は理事長、副理事長選出後に行われる理事会 (5月頃)まで人選の猶予を

与えてほしい。

以上を以て予定した全ての議事を終了し、本年度第3回理事会を閉じた。
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2010年度総会議事録

日時:2010年9月3日(金)12: 00-13 : 00 

会場:神戸国際会議場 4階第7会場

議長:井上和秀大会長

出席:出席51名、委任状144名(会員総数1400名・定足数140名)

議事:

1.理事長報告

高坂新一理事長より井上和秀大会長に対し、謝辞がなされた。

2.庶務報告

岡野栄之庶務担当理事より会員状況について報告された。また、物故会員 2名に対し黙祷が捧げられ

た。

3.会計報告

島田昌一会計担当理事より、以下の通り報告された。

当会財政は、かねてより慢性的な赤字である。

昨今、企業の協力が減少していることも要因であるが、赤字の解消に向け、年会費の値上げやコンビ

ニ決済の導入に踏み切ったところである。

これらにより年会費の納入率は若干上昇した一方、若手育成事業がスタートし、トータルでは目立っ

た赤字減少とはなっていない。

今後は、機関誌の電子化等により一層経費の削減に配慮し、会計の安定化を目指したい。

なお、詳細は審議事項8-10にて審議願いたいとのことで、あった。

4.出版・広報報告

今泉和則出版・広報担当理事より、以下の通り報告された。

. Neuro201O広報活動の一環として、 3学会合同で話題性ある演題をピックアップし、 8月27日にプ

レスリリースを行った。

9月1日には記者会見を行い、大会長も参加した。ここでは、大会の概要を報道機関向けに発信し

た。

なお、今大会ではプレスルームを設置し、報道関係者の取材に対応できる体制を取っている。

-理事会承認を得て、機関誌の製作を有限会社シー・ワークスから株式会社杏林舎へ委託変更し、

48巻第 1号が発行された。大きなトラブルもなく発行でき、現在は第4号発行に向け、準備中であ

る。

5.プログラム編成報告

井上和秀大会長より、木山博資第53回大会実行委員長、神庭重信同プログラム委員長、並びにプロ

グラム委員各位に謝辞がなされ、以下の通り報告された。

今大会は3学会合同であるが、独創的なシンポジウムや若手育成セミナー、学生教育セッションを

企画し、当会の独自性をアピールできたと思う。
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参加者は4.000名弱、演題は約2.040題となり、国内のNeuroscience系の学会では、最大級の規模と

なった。協力いただいた皆様に感謝申し上げる。

一方、規模が大きくなると多方面で困難な調整を伴うため、今回の反省点は今後も引き継いでいき

たい。

6.各種委員会報告

①将来計画委員会

池中一裕委員長より、以下の通り報告された。

・前回委員会での議論を踏まえ、学会の国際化の一環として、国際学会に若手会員をグループで派

遣してはどうかと理事会に提案したところ、承認され、 2011年度予算に「若手海外派遣補助費J
が計上された。なお、今回の委員会は、総会終了後に開催予定である。

・学会の活性化に向け検討を続けており、若手の理事会参画等アイデアが出ている。

-大会運営面では、 3年に1回、 3学会による合同大会を開催しているが、これまで継続適否につ

いて検討を続けてきた。今回の合同大会は、井上和秀大会長の尽力により独自性ある企画が多

く、 3学会合同大会に対する会員の評価も今後変わっていくかもしれないので、引き続き検討を

重ね、方向性を定めたい。

高坂新一理事長より、以下の通り意見された。

今回の委員会では、総会に先立ち行われた評議員会での議論について、集中的に審議し、次期執行

部に申し送ってほしい。

②出版・広報委員会

今泉和則委員長より、以下の通り報告された。

当委員会では、一般向け広報活動、ホームページの充実、会員検索システムの改良を大きな柱とし

て活動している。

ホームページに関しては、浅井清文委員、榎戸靖委員の尽力の下、英文ホームページの大幅改良を

行った。

また、会員検索システムについて、現行システムは英語検索に対応していない等利便性に欠けてい

るため、システムも再構築しており、作業は年内完了予定である。

新システムは、会員自身で登録データを確認できるプログラムとなっており、詳細は、運用開始時

にアナウンスする。

③脳研究推進委員会

遠山正調委員長より、以下の通り報告された。

当委員会では、以下2点について議論している。

-文部科学省脳科学研究戦略推進プログラム(脳プロ)に対する学会の意見を、文部科学省研究振

興局ライフサイエンス課より求められた。委員を中心にアンケートを行い、それを元に総会終

了後の委員会にて原案をまとめる予定である。原案は理事長の承認を得た後、ライフサイエン

ス課長等関係各所に提出する。要望の骨子は、「多くの学会の意見を聞くこと」、「透明性・公

平性を確保することJとしているが、その他意見があれば、委員会宛てに連絡願いたい。
-日本学術振興会から、科研費の細目に関する調査が依頼された。委員会での検討を踏まえ理事長

へ原案を報告した。原案に理事長が補足した最終案を、日本学術振興会へ提出した。本件につい

ては、機関誌に掲載する等会員向けにアナウンスしでもよいかもしれない。
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④国際対応委員会

和中明生委員長より、以下の通り報告された。

・当会に近しい国際学会の開催状況は、 10出APSNMeetingが10月18日-20日にタイ・プー

ケットで、 The23th Biennial Meeting of the ISN Meetingが2011年8月23日-26日にギリ

シャ・アテネで行われる 0

・昨年の委員会にて、国際学会への若手会員派遣を理事会へ提案した。理事会で承認され、経済

的補助も得られることとなったため、当面のターゲットを 10thAPSN Meetingに定め、広報を

行った。本プロジェクトは、当会若手会員に数名トラベルアワードに応募してもらい、選外と

なった者に相当の補助を行った上で、グループで国際学会に参加することを目的としている

が、10thAPSN Meetingについては、若手の応募が全体的に少なかったり、事前にトラベルア

ワードの公募が行われなかった等の事情により、理事会承認の下、今回は本プロジ、エクトの適

用を見送った。

総会終了後の委員会では、 The23rd Biennial Meeting of the ISN Meetingへの対応策を検討し

たい。本総会に出席の会員においては、適任者に本プロジ、エクトをプロモートしてほしい。

なお、対象学会は、 ISN、APSN以外でも当会に関連のある学会ならばよく、両学会と区別され

るものではない。

⑤研究助成金等候補者選考委員会

神庭重信委員長より、 2009年6月-2010年8月の公募数及び応募数について報告された。

応募が少ないため、適任者に積極的に周知願いたい。また、所属施設にて応募数の関係で推薦でき

なかった案件があれば、内容によっては当会へ紹介してほしいとのことであった。

⑥シンポジウム企画委員会

柳津勝彦委員長より、以下の通り報告された。

前回の委員会では、大会ごとに公開シンポジウムの性格にばらつきがあることを疑問視し、趣旨や

名称を整備すると共に、主な精神疾患・神経疾患を隔年で取り上げることを確認した。

併せて、若手育成の観点から、一部のシンポジストを公募する旨決定した。

今大会は、その審議後初めての開催となるが、「うつ病の分子・細胞基盤」と題し西川徹氏、神庭重

信氏にオーガナイザーをお務めいただく。

2011年の公開シンポジウムについては、委員会で議論が続いている。委員会案がまとまり次第、

理事会に提案したい。なお、 2011年大会では、会期初日の午前に、プレナリーとして開催予定で

ある。

⑦連合大会委員会

井上和秀委員長より以下の通り報告された。

3学会合同大会については、 2013年も継続する方向で準備が進んでいる。

一方、それ以外の学会にも前向きにアプローチしており、「分子で病態を語るJという当会のスタン
スを踏まえ、大きな臨床系の学会とのコラボレーションを検討した。

差し当たり日本神経学会に打診したところ快諾いただき、本年5月に岡野栄之氏、 i宰本和延氏の参

加により、合同シンポジウムを行った。

また、高坂新一理事長より以下の通り報告された。

日本神経学会とは、来年も同様の企画を開催する方向で内諾を得ているが、最終確認を行う。さら

に、神経内科専門医資格更新のためのポイント付与についても、当会を対象学会としていただくこ

とで内諾を得ており、正式承認に向け準備中である。
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7. 2010年度奨励賞選考結果報告

和田圭司奨励賞選考委員長より、本年度の選考経緯と奨励賞受賞者について報告された。

今回から規約・内規が改定され、選考方法が変更となり、最優秀奨励賞と奨励賞を同時に選出した。

なお、これまで行われていた「奨励賞シンポジウム」は「最優秀奨励賞受賞者講演Jとなり、同賞受
賞者の発表が行われるとのことであった。

・受賞者

[最優秀奨励賞]

氏名:小西慶幸

所属先:浜松医科大学分子イメージング先端研究センター

研究題目:神経細胞の形態制御に関わる細胞内在的分子機構

[奨励賞]

氏名:小野賢二郎

所属先:金沢大学大学院医学系研究科脳老化・神経病態学(神経内科学)

研究題目:アルツハイマー病Pアミロイド蛋白凝集過程における分子間相互作用
氏名:森口茂樹

所属先:東北大学大学院薬学研究科薬理学分野

研究題目:認知機能調節における CaMキナーゼIIの分子基盤

また、併せて若手育成セミナーについて、以下の通り報告された。

8 月 31 日 ~9 月 1 日に六甲山 YMCA にて開催された。参加者は講師 19 名、受講者(大学院生等)56 

名であった。積極的で熱心な学生が多く、非常に盛況で、あった。

以上報告を受け、高坂新一理事長より、以下の通り意見された。

今回の若手育成セミナーを活気ある会にしていただ、き、和田圭司氏に感謝申し上げる。

同セミナーを学会の主要事業の 1つに位置付け、財政基盤を確立させたい。今回は、理事中心に寄付

や広告掲載を募り 82万円獲得できたが、継続性が重要であるため、今後は会員各位にも協力願いた

いと考えている。

8. 2009年度決算の件

島田昌一会計担当理事より、 2009年度決算について報告された。

9. 2009年度監査報告

鍋島俊隆監事より報告され、 2009年度収支内容及び財産状況について適性である旨確認したとのこ

とであった。本件について議場に諮ったところ、異議なく承認された。

10. 2011年度予算案の件

島田昌一会計担当理事より 2011年度予算案が提案され、以下の通り報告された。

2011年度から若手海外派遣補助費 (50万円)と若手育成セミナー補助費 (50万円)が支出増加とな

る。また、理事改選が予定されるため、会議費、通信連絡費、印刷費が増額見込みである。

本件について議場に諮ったところ、異議なく承認された。

また、高坂新一理事長より、以下の通り意見された。

今後、若手育成関連経費の増加が見込まれており、年々繰越金の減少が危慎されている。今後は会員

や寄付・広告収入増加に向けた努力の他に、機関誌の電子化による経費削減の可能性を出版・広報
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委員会にて検討してほしい。

11.評議員選任の件

岡野栄之庶務担当理事より、新評議員として以下の5名が理事会より推薦された旨報告された。

5名の就任について議場に諮ったところ、異議なく承認された。(50音順/敬称略)

有賀寛芳(北海道大学大学院薬学研究院分子生物学研究室)

金子雅幸(千葉科学大学薬学部薬理学教室)

竹林浩秀(熊本大学大学院医学薬学研究部脳回路構造学分野)

沼川忠広(国立精神・神経医療研究センター神経研究所疾病研究第三部)

森口茂樹(東北大学大学院薬学研究科薬理学分野)

※任期:2013年総会終了まで

12.名誉会員推薦の件

岡野栄之庶務担当理事より、名誉会員として以下の1名が理事会より推薦された旨、報告された。

本件について議場に諮ったところ、異議なく承認された。(敬称略)

佐藤公道(安田女子大学薬学部)

13.功労会員推薦の件

岡野栄之庶務担当理事より、功労会員として以下の 1名が理事会より推薦された旨、報告された。

本件について議場に諮ったところ、異議なく承認された。(50音順/敬称略)

小潰一弘(群馬大学医学部薬理学教室)

14.会則変更の件

岡野栄之庶務担当理事より、会則変更案について以下の通り報告された0

.会則変更案(年会費について:下線部修正)

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

10.000円を納める者。但し、評議員の会費年額を 12.0∞円とする。

.会則変更案(休会制度について:条文新設)

第14条 長期の海外留学等、海外居住により一時的に学会活動が困難となる場合、休会届を提出

した上で休会できることとする。海外留学等終了後には、ただちに本会活動に復帰する

旨申し出なければならない。

なお、休会中は次の通り取り扱うこととする。

1.年会費は免除する

2.機関誌「神経化学」は配布しない

3.大会等当会主催の集会等の参加費は非会員扱いとする

4.総会議決権は有しない

5.役員等の選挙権及び被選挙権は有しない

6.当会奨励賞の応募資格は有しない

7.休会期間は会員歴に含めない

ただし、次の場合は休会を認めない。
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1.年会費を滞納しているとき

2.休会中常時連絡可能な連絡先(日本国内住所・電子メールアドレス等)を申し出ない

とき

3.その他当会理事会にて不適当と判断されたとき

本件について議場に諮ったところ、異議なく承認された。

15.次期大会の件

米田幸雄第54聞大会長より、以下の通り報告された。(敬称略)

大会長:米田幸雄(金沢大学)

期日:2011年9月26日(月) ~9 月 28 日(水)

会場:ホテル瑠璃光(石川県加賀市)

テーマ:分子とこころ-amolecule for mind一

なお、本大会では、同伴者(家族)の宿泊も受け入れる予定である。同伴者が一定数集まった場合

は、観光プログラムを検討することもある。

16.その他

高坂新一理事長より、今後の大会について以下の通り報告された。(敬称略)

<2012年度大会案>

大会長:池中一裕(生理学研究所)

期日:2012年9月

会場:神戸国際会議場・神戸国際展示場(神戸市)

※APSN、日本生物学的精神医学会との連合大会。

<2013度大会案>

大会長:木山博資(大阪市立大学)

期日:2013年6月

会場:京都国際会議場(京都市)

※日本神経科学学会、 WFSBPとの連合大会。

また、岡野栄之庶務担当理事より、理事改選スケジュールについて、以下の通り報告された。
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① 選挙管理委員候補者の選出 10月初旬

② 選挙管理委員候補者へ諾否確認 10月中旬まで

第1回選挙管理委員会開催(事務局)

-委員長の互選

③ -運営スケジ、ュール決定 10月末

-被選挙人名簿の確認

-開票立会人 (2名)の選出

④ 公示(通知・学会ホームページ)

⑤ 有権者名簿発送(全会員宛て) 11月中旬

⑥ 有権者名簿にかかる疑義受付 12月初旬まで

⑦ 被選挙人名簿・投票用紙発送 12月下旬

⑧ 投票締切 1月下旬

⑨ 開票日 2月初旬

以上を以て、予定した全ての議事を終了し、 2010年度総会を閉じた。
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2010年度評議員会議事録

神経化学

時:2010年9月3日(金)11 : 30~12 ・ 00

場:神戸国際会議場 4階第7会場

席:出席67名、委任状69名(評議員総数231名、定足数47名)

長:高坂新一理事長

行:井上和秀副理事長

題:日本神経化学会の活性化に向けた具体策

1)若手理事登用の為の補充理事枠の利用について

2)若手会員による学会運営参画への制度設計

3) 2013年合同大会について

井上和秀副理事長より、議題について以下の通り発言された。

学会のあり方について、近年評議員会より様々な意見が出されている。それを踏まえ理事会で議論が重ね

られ、若手会員の活性化について具体策を提案することとなった。

例えば、補充理事として若手会員を登用し、学会運営に参画いただく制度を整える等考えているが、背景

について高坂新一理事長より説明いただく O

高坂新一理事長より、以下の通り説明された。

日

会

出

議

進

議

議題1)について

学会の活性化には若手の活躍が不可欠であるO そのため、 30 代後半~40 代前半の理事を登用し、若手

の意見を反映させてはどうか。

これを会則等変更を伴わず迅速に実行するには、補充理事枠を活用することになる。本来補充理事は、

投票数、地域性、専門性を考慮し選出されているが、この枠を若手会員に開放し、学会の将来をアクティ

ブに考えている方に参加いただけるシステムを構築できないか考えている。本案についてご意見いた

だきたい。

議題2)について

これまで将来計画委員会を中心に学会の活性化について議論されており、着実に実現しているところ

である。例として、大会を討論中心の合宿形式で開催したり、学会の未来を担う世代を若手育成セミ

ナーを通じて教育する等、充実した事業が図られている。

さらに、学会運営そのものに若手が参加し、若手がやりたいことを実現できるような体制作りを将来計

画委員会にて検討いただいているところである。

ついては、制度設計についてアイデアを頂戴したい。

議題3)について

本会にて議論いただく予定であったが、 9月1日開催の当会理事会及び日本神経科学学会理事会での合

意事項について報告する。

2013年6月23日から 27日まで京都国際会議場にて、 WFSBP(W orld Federation of Societies of Bio-

logical Psychiatry) W orld Congressが武田雅俊日本生物学的精神医学会理事長の下開催されるが、それ

に先立ち、 6月20日から 23日まで同会議場にて、日本神経科学学会と合同大会を行うことと決した。

なお、当会大会長は木山博資氏、神経科学大会長は加藤忠史氏である。
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井上和秀副理事長より、以下の通り意見された。

『若手の理事登用は活性化につながる反面、研究に遁進すべき世代に負担を課すという懸念もある。その

点について意見いただきたい。』

野村靖幸氏より、以下の通り意見された。

『理事長の提案は大変結構だと思う。当会発展のため学術面で若手を育成していく試みは、若手育成セミ

ナーに代表されるように成功裏に進んでおり、今後も継続が望まれる。管理運営面でも若手の参画は必要

であり、大いに賛成する。また、その手段として補充理事枠を活用することについても慎重に議論を重ね、

機運が高まれば採用しでもよいかと思う。

ただし、 30代後半から 40代前半は研究者にとって特に大切な時期であり、学会の仕事がサイエンスへの

エネルギーを分散させる事態は回避すべきであろう。

理事としての意見は尊重するが、過度な作業は担当いただかない等配慮が必要ではないか。』

また、和田圭司氏より、以下の通り意見された。

『理事長案及び野村靖幸氏の意見に賛同する。一番重要なのは、若手が意見を出しやすく、それをシニア

層が吸い上げる環境作りであろう。

若手理事枠を設けても、単に出席するだけで意見が出されなければ意味がない。理事会や評議員は、若手

の自由な意見を受け止めるべく意識改革が必要であろう。

今回、若手育成セミナーの世話人を務めたが、参加した56名の学生は皆非常に熱心であり、 20代はとて

もアクティブになってきているという印象を受けた。その世代と我々をつなぐ30代・ 40代の意識も同様

に向上させていくべきである。』

井上和秀副理事長より、以下の通り意見された。

『当会は以前より、比較的若手の意見をおおらかに受け止める雰囲気があったように思う。一方、完全な

トップダウンで運営され、若手がフランクに発言しにくい雰囲気が指摘される学会も存在する。よって、

当会はこの点を魅力のひとつに据えてもよいと思う。

理事会のファシリテーションとして、若手を理事に登用した方がいいのではないかという観点について

意見をいただきたい。J
米国幸雄氏より、以下の通り意見された。

『今回の大会では、学生の意欲的な姿勢が目に付いた。シンポジウムでの質問に対し、自分が持てる力を

全てぶつけ真撃に取り組んでおり、非常に好感を持った。よって、若手の意見を積極的に取り入れること

には大いに賛成である。しかし、野村氏が懸念するように、本人の研究活動が阻害されないよう配慮しな

ければならない。

以上から、理事長案に総論としては賛成だが、若手の意見をうまく取り入れるよう、理事会登用に限らず、

別の形も模索しでもよいのではないかと思う。』

また、池中一裕氏より、以下の通り意見された。

『最近は、若い世代がどんどん育ってきていると実感しており、若手の参画には賛成である。しかし、若

手が学会に対し訴えたい主張があるかということがポイントになるだろう。特に意見もない状態で学会

運営に参加しでも、「やらされているJ感覚に陥る可能性もあり、慎重な検証が必要であろう。』
引き続き、武井延之氏より、以下の通り意見された。

『若手が出席していない評議員会でこのような議論を行うこと自体、 トップダウン的な印象を受ける。ま

た、理事会に若手が参画しても、自由に発言できるのか不安は残る。

それよりも、将来計画委員会のような組織を若手に任せ、理事はオブザーパーとして発言権は持たず、議

論を聞くのみという形式を取った方が、本当の若手の意見を集めやすいのではないか。』
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さらに、小泉修一氏より、以下の通り意見された。

『若手の理事登用には賛成である。若手にとって学会の仕事が負担となる側面も否定できないが、できれ

ば相当の役割を持たせた方がいいように思う。

例えば、若手が中心となる企画を完全に託して独自性を発揮させれば、学会に参加しているという実感が

得られ、モチベーションが上がるのではないか。また、他学会に比べ、当会は若手も発言しやすい雰囲気

はあり、その点はさらに助長させてもいいのではないか。』

井上和秀副理事長より、以下の通り意見された。

『若手に目的を持たせることで、理事会でも若手が意見を出しやすくできるかもしれない。

今回の大会では、若手企画のシンポジウムも開催し、若手に対しては手厚くカバーできたと思っている。

なお、若手と共に、女性もクローズアップされる存在であろうが、実際に女性はどのように感じているのか。』

馬場広子氏より、以下の通り意見された。

『自分は特に性別を意識したことはない。近頃は女性が手厚くされているが、逆差別になりかねない場面

もあるように感じる。性別を意識せず、純粋に評価される環境が望ましい。

なお、若手の参画については、やはりなにか責任を持った方が学会運営に携わる充実感がわき、学会への

愛着も出てくるのではないかと思う。』

また、岡野栄之氏より、以下の通り意見された。

『学会の全体像は、理事会に参加した方がわかりやすく、将来の方向性も考えやすい。よって、若手が複

数名参加できるといいのではないか。』

引き続き、熊倉鴻之助氏より、以下の通り意見された。

『数年来、評議員会や理事会等にて学会の活性化は議論の中心となっていたが、学会の活性化とはなにか、

なにを以って活性化というかということも考えてはどうか。

つまり、学会に有益となると同時に、若手が学会運営に参加することにより、どのような利益を獲得でき

るかという点を考えるべきではないか。

単に学会活動への参加を求めるだけでは、献身的な協力は得られない可能性があろう O 当会では、若手育

成セミナーの開催や大型研究プロジ、エクト等に関する指導や方針表明を通じ、具体的目標を年々設定し

ており、これはよい方向に向かっていると思う。今後、それらが若手にとってどうアピールできるのかを

考えるべきではないか。』

本日の討論を踏まえ、井上和秀副理事長より、以下の通り意見された。

『本日の議論をまとめると、「総論については賛成だが、運用の仕方には配慮する必要があるjということ

になろう O若手の研究活動を阻害することがないよう、意見の集約方法を幅広く理事会・執行部で検討す

べきである。J
最後に高坂新一理事長より、以下の通り意見された。

r2011年2月に理事改選が予定されており、次期理事会にて、若手の理事登用または委員会等下部組織へ

の積極的畳用が実現するかもしれないが、いずれにせよ、将来は今回の議論を反映させてほしい。

また、積極的な投票が当会の発展に繋がるため、必ず投票してほしい。J

以上を以て、 2010年度評議員会を閉じた。
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国立精神・神経医療研究センター神経研究所 高坂 新一

ここ数日は秋を飛び越え一気に冬に突入した感があります。 9月上旬、井上和秀先生を大会長として神

戸で開催された3学会合同大会の折には、連日 35度を越える酷暑に悩まされたことが嘘のように思われ

ます。

これまで合同年会開催の是非については多くの議論がありましたが、今回参加者4000人を越える規模

となった神戸大会では、井上大会長の一方ならぬ御尽力によって、日本神経化学会のアイデンティティを

しっかり出して頂いたことに対し、心から御礼申し上げる次第です。要は、それぞれの学会の特徴を引き

出す大会運営を行なえば、参加者全員が満足できる合同大会にすることが可能で、あるという良い見本に

なったと思います。 3年後も京都において合同年会が開催されることになっていますが、その大会におい

ても日本神経化学会の木山博資大会長と日本神経科学学会の加藤忠史大会長との密な連携により、お互

いを尊重しあう素晴らしい合同年会となることを切に望んでいます。

私が理事長に就任させて頂いてから早くも 3年8ヶ月が経ってしまいました。この問、日本神経化学会

の発展の為に何が出来るのか、皆様方と真剣にご相談させて頂き、出来る事から確実に実行していくこと

に留意したつもりです。例えば、口頭発表と討論重視の大会運営、若手育成セミナーを通じた若手教育、

生物学的精神医学会など他学会との連携強化などは、皆様のご協力もあり現在ではかなり定着してきた

と信じています。一方、国際化、会員数の増加、若手の学会運営への参画などは、私の非力さもあり、目

に見える成果が出ているとは言いがたい状況です。会員が学会に求める最大の事由は、新しい最先端の科

学的知識が得られること、知的意欲を共有する多くの良き仲間が得られること、会員の顔が見える手作り

的な学会運営が行なわれていること等が挙げられるでしょう。これらの事を実現する為には必ずしも巨

大学会である必要はなく、むしろ現在の日本神経化学会の規模が適しているのではないでしょうか(財政

上の事を勘案すると 2000人程度が最適と思われますが)。

特に、若手研究者にとって魅力ある学会とする為には、学会企画運営への若手の積極的な参画が必須で、

あると私は考えています。この理由から先日の理事会、評議委員会に於いて、若手理事枠の創設など唐突

と思われる提案をさせて頂きました。ご賛同頂いた方もいらっしゃいましたし、一方では若手研究者を雑

用に巻き込むという懸念を表明された方もいらっしゃいました。後者のご意見の趣旨は私にも良く理解

することが出来ます。しかし、最近の若手研究者を持見していて、全てお膳立てされたメニューを楽しむ

ことは出来るものの、自らが積極的に新しいメニューを作り上げて行くことには不得手か、あるいは慣れ

ていないという感を強くもっています。幅広い視野を持ち、将来を担い得る研究者を育てるためには、一

定の雑務を経験させることも大切であると私は確信しています。一見非学問的で生産性がないように見

える学会運営ということにも、若手研究者なりに自分ならこうしてやるという能動的な意識を持って頂

きたいと願っています。

私が理事長としてやり残してしまった幾つかの懸案事項については、次期執行部で是非とも継続して

取り組んで頂きたいと思っております。間もなく理事改選の投票が行なわれます。会員一人一人の意志を

反映させ、日本神経化学会を益々発展させる為にも、会員に於かれましては必ず貴重な 1票を投じて下さ

いますよう切にお願い申し上げます。
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最後になりましたが、これまで私をはじめとする現執行部に多大なご協力を賜りました関係各位に心

から御礼申し上げる次第です。

平成22年11月
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国際神経化学会及びアジア太平洋神経化学会入会について

国際対応委員長 和中 明生

1)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2011年8月28日か

ら9月2日までAthens(Greece)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) J ournal of Neurochemistryの購読料が割引になり、 online版には無料でアクセスできます。
4) Neurochemical Societies newsletter、NeurochemistryNews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$60 

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て3年以内の人、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会費を減額(US$25)される資格があります。

入会方法:オンラインで入会申し込みを行うことが出来ます。以下のページのMembershipapplication 

で行って下さい。入会する場合はISNの会員 1名の名前、連絡先が必要です(これについては

もレ心当たりが無ければ和中 (akiow@naramed-u.ac.jp)までご連絡下さい。

http://www.neurochemistry.org/Membership/tabid/58/Default.aspx 

(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必要があり

ます。また会費は入会が認められた後に納入してください。

2)アジア太平洋神経化学会 (Asian-PacificSociety for Neurochemistry : APSN)は上述のISNの3つ

の下部組織のーっとして、ヨーロッパ神経化学会(EuropeanSociety for Neurochemistry : ESN)、アメリ

カ神経化学会 (AmericanSociety for Neurochemistry : ASN)と並ぶものです。主にアジア太平洋地域の

神経科学研究者が情報交換、交流を行う目的で結成され、現在隔年 (ISNとは異なる周期)に大会を聞い

ています。次回は2012年9月30日から 10月2日にかけて神戸において第55回日本神経化学会総会と

共同で開催されます。近年アジア太平洋地域の研究レベルは飛躍的に上がってきており、プログラムも
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同地域の活発に活動する研究者に加えてヨーロッパ、アメリカからのトップクラスの研究者も多く参加

しています。APSNはISNとの問で良好な関係を持っており、大会開催などに対する確固たる財政支援を

受けていることも魅力の一つです。 APSNは若手研究者の育成に力を注いでおり、大会では通常の口頭発

表、ワークショップに加えて Younginvestigator colloquiumという若手研究者が集って最先端の研究成

果を発表するシンポジウムを設けています。ポスター発表ももちろんありますが、このような口頭発表の

機会が多いので、日本の若手研究者が英語による口頭発表の経験を積むのに好適な学会と考えます。是非

この機会に入会して下さい。

1)年会費

正会員:US$40/年(年会費に関してはカテゴリ 1~4 がありますが、日本の研究者はカテゴリ 1 で年 40

ドルです)

学生会員:US$lO/年

2)入会手続き

入会申し込み書、及び送付先が少し変更になったため、現在オンラインで入手できなくなっております

が、入会申し込み書を日本神経化学会のホームページからダウンロ}ド出来るようにいたしました。 URL

アドレスはhttp://wwwsoc.nii.ac.jp/jsn/apsn/file/APSN_Membership_application.docです。

必要事項を記載(英語はブロック体或いはタイプで明瞭に)して、簡単な履歴書(英文)と過去5年間

の論文リストと一緒に下記宛まで送って下さい。学生会員の場合は学生であることを証明する文書(英

文)を付け加える必要があります (E-mailを歓迎しているそうです)。

Professor Andrew Lawrence 

Howard Florey Institute， University of Melbourne 

Royal Parade 

Parkville 

Vic 3010 

AUSTRALIA 

Email: Andrew.Lawrence@florey.edu.au 

Tel: (+) 6138344 0414 ; Fax (+) 61393481707 
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理事選挙のお知らせ

日本神経化学会

選挙管理委員会

2011年度理事選挙を日本神経化学会会則・細則に基づき、郵便投票により行います。

選挙人及び被選挙人については、 2011年1月7日(金)付で郵送される名簿にてご確認下さい。なお、

選挙人及び被選挙人は以下に該当する方です。

①選挙人(投票権者)

コ2010年7月31日までに入会された正会員(評議員を含む)
@被選挙人(理事候補者)

コ2010年7月31日までに入会され、理事就任時 (2011年3月1日)に65歳以下の正会員(評議員
を含む)

なお、②に該当し、当会へ研究者番号をご登録いただいている方は、科研費審査委員候補者選挙にもご

参加し、ただけます。

注)転居・転属先不明により名簿をお届けできない場合がございます。選挙人または被選挙人に該当

される方で、 2011年1月19日(水)までに名簿がお手元に届かない場合は、当会事務局宛て(jsn@imic.

or担)にご一報下さい。

.運営スケジ、ユール.

医10iFl 
9月13日(月) 選挙管理委員の委嘱

12月 1日(水) 公示、被選挙人推薦受付

12月17日(金) 被選挙人推薦締切(事務局必着)

|2011年|

1月 7日(金) 投票書類発送、投票受付、異議申請受付

1月17日(月) 異議申請締切(事務局必着)

1月31日(月) 投票締切(消印有効)

2月 4日(金) 開票、当選者の決定

-選挙管理委員会.

浜之上誠(委員長)、石毛久美子、関口正幸、田畑秀典、東原和成、馬場広子、山田麻紀

-事務局.

干160-0016 東京都新宿区信濃町35信濃町煉瓦館5F

(財)国際医学情報センター内

TEL : 03-5361-7107 FAX: 03-5361-7091 e-mail: jsn@imic.or.j 
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研究者番号の登録はお済みですか?

当会では、理事選挙と同時に科研費審査委員候補者を選出し、日本学術振興会へ推薦しています。

2011年度科研費審査委員候補者の選出にかかる選挙人及び被選挙人は、以下の全てを満たした正会員

(評議員を含む)となります。

①2010年7月31日までに入会され、理事就任時 (2011年3月1日)に65歳以下の方

②2010年12月17日(金)までに当会へ研究者番号をご登録いただいている方

研究者番号のご登録は2010年12月18日(土)以降も継続して受付致しますが、その場合、科研費審

査委員候補者選出へのご参加は2013年度からとなりますので、予めご了承下さい。

ご登録は、 e-mail(jsn@imic.or.jp)またはFAX(03-5361-7091)にて①氏名②会員番号(不明の場合

は省略可)③ご所属先@研究者番号 をお知らせ下さい。

ご連絡先にご変更はありませんか?

転居先・転属先不明による郵便物の返送が増えています。

2010年に機関誌や年会費払込票を受け取られていない方は、お届け先不明により郵便物の発送を停止

させていただいている可能性があります。

お心当たりの方は、お早めに事務局へお申し出下さいますようお願い致します。

ご連絡先のご変更は、 e-mail(jsn@imic.or担)またはFAX(03-5361-7091 :住所変更届使用)にてお知

らせ下さい。なお、お電話ではお受けできませんので、ご注意下さい。

住所変更届>>ht仕tp広:/υ/wwws叩oC.n叫凶1甘泌Jl.a配C仁.担/is叩n/ASSOCαIATION/iu凶1おsyohenko叩u.ht叫tmn 1 
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シンポジウム企画委員会

委員長柳津勝彦

第54回大会における神経化学会公開シンポジウムの企画案を、委員会で議論の上、以下のように定め、

理事会での審議をお願いした。

[タイトル]パーキンソン病研究の新展開:ミトコンドリア機能障害を中心に

[オーガナイザー]和田圭司氏ほかl名

[提案理由}昨年のシンポジウム企画委員会ならびに理事会で確認された神経化学会公開シンポジウムの

あり方に鑑み、来年の大会では主要な神経疾患の分子基盤を議論することとし、テーマにはパーキンソ

ン病(PD)を取り上げる。シンポジウムでは、孤発性PDとの関連が長く検討され、また最近は、遺伝性
パーキンソン病の原因遺伝子との関係にも注目が集まるミトコンドリア機能障害を議論の中心におく。

ミトコンドリアの議論は、 PDに限らず、アルツハイマー病をはじめとした多くの神経変性疾患とも関
連が深く、意義のあることと考えられる。さらに、今回のシンポジウムでは、今後の神経変性疾患の病

態解明ならびに治療戦略のあらたなパラダイムとして期待されるケミカルバイオロジー※の議論の組み

入れも検討する。

(補足)(※)PDをはじめとした神経変性疾患の研究領域でのケミカルバイオロジーは端緒についたばかり

であるが、今後の展開が期待されており、神経化学会で是非取り上げたい。 PD研究との関係では、その
発症の物質的基盤である α-synucleinの構造異常とそれに基づくミトコンドリア傷害に焦点をあてたケ

ミカルバイオロジーが報告され始めている O

[今後の予定]タイトルならびにオーガナイザー候補者 (1名)が理事会で承認された場合は、シンポジウ

ム企画委員長よりオーガナイザー候補者に主旨説明を行い、受諾をお願いする。受諾が確認され次第、

それ以降の、(1)他のオーガナイザー (1名)の選出、 (2)若手研究者を対象とする公募を含めたシンポ

ジストの選出、 (3)シンポジウムの構成等の作業は先の理事会での確認に従いオーガナイザーに一任す

る。
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研究助成金等候補者選考委員会

0学会推薦公募案件 (2009/06--2010/8)

. (財)茨城県科学技術振興財団 第7回江崎玲於奈賞

・(財)藤原科学財団 第51回藤原賞

-女性科学者に明るい未来をの会猿橋賞

. (財)束レ科学振興会 第50回東レ科学技術研究助成

・(財)束レ科学振興会 第50回東レ科学技術賞

. (財)日産科学振興財団 第 17回日産科学賞

. (財)内藤記念科学振興財団 第42囲内藤記念科学振興賞

. (財)内藤記念科学振興財団 第42囲内藤記念海外学者招へい助成金

・(財)井上科学振興財団 第27回井上学術賞

. (独)日本学術振興会 第1回日本学術振興会有志賞

・(財)東レ科学振興会 第51回東レ科学技術賞

. (財)束レ科学振興会 第51回東レ科学技術研究助成

0推薦件数 (2009/06--2010/8)

-第50回東レ科学技術研究助成 (2009/10)

コ応募3件あり。審議の上、 2件推薦決定。

委員長神庭重信



国際対応委員会議事録

日時:平成22年9月3日 14時-16時

場所:神戸国際会議場、 4F405号室

委員長和中明生

出席者:和中明生(委員長)、味岡逸樹、五十嵐道弘、池中一裕、片山泰一、白尾智明、

武井延之、田代朋子(敬称略)

議題

1)若手派遣プロジェクトについて

昨年からの議論を踏まえて、予算措置も受けて若手派遣プロジ、エクトを立ち上げたが、当面の目標で

あった第 10回APSNミーテイングにはトラベルアワードの設定がなされていなかったことや、若手から

のポスター応募が少なかったことなどから見送ることとなった。これを受けて理事会ではISN、APSN

に限らず他の学会でも良いから若手が行きたいと考える学会に参加補助を出しでも良いのではないかと

いう意見が出た。

この問題について委員会で、議論を行った。以下が主な意見の要約である。

A)そもそもこのプロジェクトの立ち上げの意図はトラベルアワードが設定されている国際学会に

まずアワードを応募してもらい、そこで選に漏れた人に対して補助を出すというのが目的であった。

B)財団の補助のように単に渡航費を出すというのではなく、アワードの申請から委員会メンバーが

手助けして、]snの若手会員の海外への進出をプロモートすることに意義がある。またこのように

して選ばれた若手会員同士が学会期間にお互い親交を深めるということも大事である。

C)もし渡航費の補助を出すだけであれば、これは国際対応委員会が行うよりも別のプロジ、エクトと

して理事会に考えて頂きたい。

以上のような意見が出され、これを踏まえて当面は2011年に聞かれるアテネのISNミーテイングのト

ラベルアワードとアドバンストスクールへの応募者をメール配信を通じて掘り起こして行くということ

で意見が一致した。現時点ではまだISNミーテイングの情報が出ていないが、前もって応募希望者をスク

リーニングすることとしたい。メール配信は会員以外に若手教育セミナーへの参加者(伊香保、神戸)へ

も行う。

2) APSN2012につし、て

第55回の日本神経化学会大会との合同で神戸において池中会長のもとで聞かれることが決定してい

る。会期は2012年の9月30日から 10月2日の3日間。合同のプログラム委員会が立ち上がっていて、

日本側からは池中会長、仲嶋一範、柳津勝彦、田代朋子、西川徹の5名が選ばれている。プログラム委員

長は韓国高麗大学の WoongSunにきまった。 9月4日に日本側のプログラム委員会が聞かれる予定。

プーケットのAPSNミーティングにおいて合同のプログラム委員会が聞かれる予定になっている。

3) ISN理事選について

2011年2月にISNの理事改選があり、田代朋子理事が任期満了となる。これに対して]SNとしてどの

ように対応するかが議論された。ポイントしてはISNで名が知られている研究者が有利で、あり、また女性

研究者は有利であることが挙げられた。この観点から田代理事の再選を狙うということも議論されたが、
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実際の理事選において再選されている理事が少ないことからリスクがあるという懸念がある。そこで池

中一裕に出馬要請がされた。最終的にこの案が了承され、年内にISN会員を中心に理事選投票に向けた準

備をすることが確認された。

4) APSN理事選について

2010年の理事選において和中明生が再選されたことから、現在の理事としては米田幸雄、和中の2名で

あり、このうち、米国は2012年までの任期、和中は2014年までの任期となっている。将来的な3役候補

も含めて、若手の理事候補を JSNから出して行く必要があることが指摘された。これについては継続的に

委員会として運動して行くことが了承された。

5)広報活動について

これまでの委員会において神経化学会大会の際にブースを開設して固際学会の広報を行うということ

が話し合われてきたが、実際には中々実行が出来ていない。これはブースに常駐する委員、会員が確保出

来ないという問題が大きい。今後はより現実的な方策として会員への一斉メールを活用する方向で進め

ることとなった。若手育成セミナー参加者へのメール配信も行う。
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出版・広報委員会議事録

日時:平成22年9月3日 16:00-18 : 00 

会場:神戸国際会議場4階406会議室

委員長今泉和則

出席者:今泉和則(広島大学、委員長)、浅井清文(名古屋市立大学)、榎戸靖(東京医科歯科大学、書記)、

鹿川哲史(東京医科歯科大学)、工藤喬(大阪大学)、定方哲史(理化学研究所)、仲嶋一範(慶

麿義塾大学)、山田真久(沖縄科学技術研究基盤整備機構)、西部弘純(理化学研究所)

欠席者:加藤総夫(東京慈恵医科大学)

担当責任者からの活動報告:

1.出版活動(担当責任者:今泉)

・学会誌の出版状況について:機関誌48巻第4号、 49巻第1号を出版した。

・学会誌の出版担当業者の変更について:本年度から学会誌の出版委託業者が変更されたことについ

て、これまでの経過および、新たな出版社への委託変更が理事会で承認された。

2.広報活動(担当責任者:工藤)

・本年度学会HP掲載原稿について:r神経化学トピックス(理研 黒田公美先生)Jr奨励賞受賞者(国立

精神・神経センター 沼川忠弘先生)J総説原稿を学会HPへ掲載した。

・学会からのa情報発信について:今回初の試みとして、 Neuro2010プレスリリースを神経科学学会、神経

回路学会と合同で9月1日に実施した(シンポジウムの案内と口演3件のプレスリリース)。また、メ

デイカル・トリビューン社から学会開催の情報発信を行った。今後は、国際学会のトラベルアワードの

公募やHPの掲載等について新たな広報手段を考えていきたい。

2.学会ホームページ(担当責任者:榎戸)

-日本語ならぴに英文ホームページの更新状況等について:囲内年大会(Neuro2010)、第23回ISN/ESN

のアナウンスを行った。神経化学トピックス、奨励賞受賞者原稿を掲載した他、事務局に寄せられた研

究会、人材・助成金公募等の掲載をおこなった。

-本年度試験的に行った学会員による学会HPへの大学院生募集広告の掲載について、今後とも引き続き

行うかどうか委員会での審議・検討を依頼した。

3.会員情報検索システム・メール配信(担当責任者:定方)

・会員検索システム・サーバー移行の件:昨年度提案されたXooNlpsシステムの導入に伴い、情報サー

バー設置場所を NTTPCコミュニケーションが提供するレンタルサーバーへ移行することとした。今

後、 2-3週間をめどに完成させていく。会員による運行は年末頃から行っていく予定。
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議題

1.大学院生募集記事の HP掲載について

. r学会員による研究室運営の立場を考慮し、掲載を許可しでもよいのではないか。」との意見が多数を占
めたため、今後とも掲載を受付けることとした。

2.次回学会でのプレスリリースについて

今大会での経験を踏まえ、今後の方向性について以下の意見が出された。

<課題>

・プレスリリースする演題を選ぶ手段がアブストラクトに限られるため、判断が難しい0

・選んでからプレスリリースするまで時間的な制限がある O

-通常の学会ではプレスリリースの件数が少なく、報道機関の集まりが悪くなることが予想される。合同

大会でのみ行う方が良いのではないか?

-論文発表されていないものもプレスリリースするか否か。

-講演、発表等のアナウンスだけだとマスコミには取り上げてもらえない。

<対応策>

・プログラム委員だけでなく、自薦、他薦を受け付け、その後審査する手段を設ける。

・学会前に発表者とコンタクトを取り、大学や研究機関と共同でプレスリリースを行う。すでにプレスリ

リースしているかどうかを確認する必要もある。

-毎年必ず行うのではなく、特に面白い発表がある時だけ行うようにする。

<今後の方向性について>

形態として検討の余地はあるが、今後も継続して行っていきたい。学会の活動度をアピールする手段に

もなる。以上の議論を踏まえ、今後の形態・方向性について工藤委員、鹿川委員が中心となり春の理事会

までに考えをまとめることとした。

3.機関紙 f神経化学j原稿執筆者選定について
・学会参加レポート:APSN参加者2件(和中国対委員長、今泉委員長)
・研究室紹介 :2件(仲嶋委員、今泉委員長)

・輝け次代の担い手たち :4件(仲嶋、工藤、榎戸、鹿川委員)

・学会参加レポート :2件(定方、工藤委員)

以上の執筆者を 11月末までに決定することとした。

4. その他

機関誌「神経化学」の出版費を削減する方策を検討するよう理事長から依頼があり、機関誌のPDF

化について検討した。以下は各委員からの意見。

-出版業者は原稿レイアウトや校正で課金するので、PDFにしても料金は余り変わらないのではないか?

・機関誌全4巻のうち、 2、3号はプログラム合併号となるため、 PDF化するのは 1、4巻の2冊。削減対

象は百数十万円であり、費用対効果は大きくないのではないか。

-広告記事を掲載することで、新たな学会収入の場として用いてはどうか0

'PDF化は時期尚早ではないか。

・目次を学会員にメールで送り、 PDF原稿のリンク先を貼り付けておく。その際、別料金を払えば冊子体

が手に入るようにする(例:発生生物学会誌)。
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. HP掲載の場合、版権の問題をどうするか?アクセス権を会員のみにすることで、解決できるか?

・広告を掲載する場合、外からのアクセス数が問題になる。他学会、学会員の大学、研究室に HPへのリ

ンクを依頼してアクセス数を増やし、広告を呼び込むのはどうか?

上記を踏まえ、PDF化の費用対効果および版権の問題を調べた後、今泉委員長より理事会へ報告をする

こととした。
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圭司和田

2010年度第2回奨励賞選考委員会議事録

委員長

時 :9月3日(金)14: 30~ 16 : 30 

場:神戸国際会議場 4階 404会議室

席:和田圭司、塩坂貞夫、馬場広子、久永真市

席:植田弘師、佐野輝、柳津勝彦

日

会

出

欠

1.今回の選考方法を今後も継続することが確認された。

プレゼンテーション力についても選考の評価対象項目としていた以前の選考方法が紹介されたが、業

績内容の是非でなく発表態度を含めた発表自体の出来不出来で選考にバイアスがかかることは排除

した方がよいであろうという意見が多数を占め、書類選考による決定を継続することとした。

2.受賞記念講演の在り方について、以下の意見が出された。

聴衆が今回少なかったので、増やす努力をするべきである。

奨励賞受賞者も講演を行ったほうがよいのではないか。

3.選考過程の議事録について応募者氏名は匿名化して記述することが確認された。

-919-



2010年度将来計画委員会議事録

日時:平成22年9月3日(金)午後4時-6時

場所:神戸国際会議場4階 403会議室

委員長池中一裕

出席者:池中一裕(生理研)、津本和延(名古屋市立大)、高橋正身(北里大)、田熊一倣(大阪大)、東田

千尋(富山大)、新田淳美(富山大)、丸山和佳子(国立長寿研)、米田幸雄(金沢大)(五十音順)

欠席者:小泉修一(山梨大)、平英一(岩手医大)、西川徹(東京医科歯科大)、南雅文(北海道大)(五十

音順)

議題

1 若手会員を学会運営に参画させる方法について

本学会を活性化し魅力的なものにするための方法のーっとして、若手会員が理事会に参加することが、

本委員会、理事会および評議員会などで議論されてきた。この問題についてさらに活発な議論が行われ、

以下の意見が出された。

(若手会員の理事会への参加について)

・補充理事として一名または少数の若手会員が理事会に参加しでも、発言することは難しい。

-任期制の不安定な身分の人や地方大学の若手研究者が学会運営に参加するのは負担が大きいのではな

いか。

-発言しなくても、若手が理事会に出席すること自体に意味がある。

-学生やポスドクなどの意見をくみ上げて若手研究者の立場で学会の将来を議論することは可能で、ある

が、その議論を効果的に理事会の議決や学会運営に反映させる方法を考えることが重要である。

・現在理事会を構成する会員 (50代-60代)は、若手の時から学会運営に関わっていた会員のグループ

である。現在そのような若手会員が少ない。 40代前後の学会運営に関心のある会員がクラスターを形

成して議論し、その意見を理事会が積極的にくみ上げる必要がある。

-委員長(理事)が理事会で報告するよりも、理事長直轄の若手組織をつくり、理事長から理事会に提案

する方が効果的である。

・理事が出席して議論をまとめる将来計画委員会とは別に、若手研究者のみで自由に議論して直接理事

長に進言する若手選抜委員会(仮称)(過去に存在した14人委員会Jのようなもの)を作るべきである。
(1若手選抜委員会」について)

-若手選抜委員会を作る場合、学会運営を任せるためなのか、若い研究者を呼び込むためなのか、目的を

明確にするべきである。

-学生やポスドククラスの会員が生き生きと活動できるような学会にすることが目的である。

・メンバーは40歳前後の研究者、学会の奨励賞を受賞した会員を中心に、 10名程度で構成する 0

・若手メンバーがその意見をまとめて、理事会、または理事長に直接報告する。

-大会会期中の年一回の委員会だけでなく、毎年数回の会合を行う(学会の資金援助が必要)0

・大会会期中の議論は、制約のない夜に行う方が良いのではないか。

まとめ

1)本学会を若い研究者が魅力を感じる学会へと発展させていくためには、若手会員が理事会に出席する
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だけでなく、若手会員が自由に議論する場を作り、それを学会運営に反映させるしくみが必要で、ある。

2)理事長直属の諮問組織をつくり、 40歳前後の会員のグループが学会の将来について協議することが有

効である O

2 神経科学学会との合同大会について

池中委員長より合同大会開催についてのこれまでの将来計画委員会・理事会における議論・次回合同

大会開催決定の経過等が説明された。それを踏まえて、 2016年度以降に合同大会をすべきか、さらに神

経科学学会と本会の差別化のための方法などを含めた諸問題について議論が行われ、以下の意見が出さ

れた。

-全参加者にアンケートを実施して、多くの会員の意見を聞くべきである。

・若い人は出費を抑えることができるという理由で合同大会を希望しているが、そのような意見だけで

は学会の発展にはつながらない。

-合同大会を行うと、本学会が先に考えたアイデイアを神経科学学会にとられてしまう。

-精神神経疾患の分子基盤にフォーカスを絞るという方針が示されているが、神経科学学会に参加すれ

ばこれらを含むより多くの情報が得られるので、これを売りにするのは難しい。また、疾患研究以外

の基礎的な研究分野の会員が本学会から離れていく原因となる。

-内容ではなく「スタイル」で特徴を出すべき。

-若手育成セミナーなど、大きな学会にはできない教育的な内容を特徴にする 0

・若手育成セミナーは大会期間中に、早い時間帯にやって欲しい。

-各シンポジウムの最初に、初心者の理解を助けるための解説を入れるのはどうか。

-総会・評議員会の時間帯に、学生向けにシンポジウムの内容の解説など教育的なセッションを設ける0

・シンポジウムなどを大会長にまかせるのではなく、学会のプログラム委員会で複数年同じメンバーで

継続的に議論して決めた方がいし、

-神経科学と別に行う場合、神経化学の大会の時期をできるだけ離した方が良い。

・むしろ同時期に開催した方が、会員はどちらかを選ぶ必要があるので、参加を促すチャンスとなる。

・神経科学は9月で固定されており、 SFNと比較的近い時期に行われている。元々神経化学は、異なる
内容で発表していただくために、以前はその時期を避けていた。

まとめ

3)合同大会の実施にはメリットとデメリットがある。

4)学生等を含めた会員の意見を把握するためのアンケートを作成し、 e-mailで全会員に送付して、結果

を分析して判断材料とする。

5)本学会を発展させるためには、精神・神経疾患研究に「内容」を絞ることよりも、神経科学学会との

「スタイルjの違いを示す戦略の方が有効である。大学院生・ポスドククラスの研究者への教育が本学

会の魅力・売りになりつつある。

3 大会の英語化について

2010年度の大会においては合同大会の方針に沿って、シンポジウム・一般口頭ともに英語で行われた。

この結果を踏まえて、今後の大会における発表言語について以下の意見が出された。

. ]SN学生教育セッションでは、言語は自由で、あったにも関わらず、ほとんどの参加者が自ら英語で発表

した。うまくいっているので、今後もこのまま全てを英語化すれば良い。

・修士課程の大学院生などには英語のシンポジウムの内容が理解できない。シンポジウムの最初にオー
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ガナイザーが日本語で解説を行えば、理解を助けることができる。

・シンポジウムはオーガナイザ」が日本語か英語かを選択して応募する。内容とバランスを考えて、日本

語のシンポジウムと英語のシンポジウムを両方採択する。プログラムにも日本語か英語かを表示する 0

.学会の国際化の方法として、大会を英語化して外国からの参加者を増やすことが検討されたが、情報量

で勝る神経科学学会と比べて本学会に外国人が参加するメリットは少ない。むしろ、本学会の若手会

員を海外の関連学会へ参加させた方が国際化に役立つので、はないか。本学会では日本語の発表を基本

として、教育や議論を優先すべきである。 2009年の将来計画委員会でも同じことが議論され意見をま

とめた(議事録に記載)ので、それを実施すればよい。

'2010年度は合同大会のため英語化したが、 2011年度は上述の方針に沿って日本語セッションと英語

セッションを明確に分ける予定である。

まとめ

6)英語化は英語による発表能力向上には役立つているが、大学院生等の内容の理解を困難にし、口頭発

表を臨時させる原因となっている。

7) 2009年度の委員会で議論された通り、全てを英語化するのではなく両方を共存させて、日本語・英

語のセッションを明確に分ける。

8)英語のセッシヨンでは、オーガナイザーが日本語で解説するなど理解を助けるための工夫をすること

を検討する。
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脳研究推進委員会

委員長遠山正禰

「脳科学研究を通じた精神・神経疾患の克服jをテーマとして、来年度「脳プロ」が公募されます。脳

科学委員会は脳研究戦略推進プログラムとして、1)豊かな社会の実現に貢献するために(社会脳)、 2)健

やかな人生を支えるために(健康脳)、 3)安全・安心・快適な暮らしのために(情報脳)、これらを支え

る4)独創性の高いモデル動物の開発、 5)基盤技術開発・神経情報開発、を答申しました。 3)について

はブレイン・マシン・インターフェース(BMI)の開発として ATRの川人先生を中心とするグループが、

4)はサルのモデル動物開発というテーマで、総研大生理学伊佐先生が、1)は統合失調症・発達障害をテー

マとして東大生理狩野先生が、そして今年は精神疾患をテーマとして東京医科歯科神経内科の水津先生

が2)の、それぞれプロジェクトリーダ}です。 22年度の予算額は脳科学では23，9億、うち脳プロが5億

です。今年は増額を要求しているようですが果たして。いずれにせよ、今年は2)、5)の領域の募集です。

脳研究推進委員会として透明性のある選考、プロジ、ェクトの課題に合致した人材の選定、審査委員の多様

性・公平性、をライフサイエンス課にお願いいたしました。神経化学会から多くの課題が申請されますと

公平性、透明性という点にもよい影響を与えることと思います。活発な応募をお願いいたします。

来年度脳プ口募集課題

概要:精神・神経疾患(うつ病、認知症など)の発症の仕組みを明らかとし、早期診断、治療、予防法

の開発に資する研究を実施。また複雑かつ多階層的な脳機能を解明するためにモデル動物の多種類・多

階層情報を集約化・体系化した情報・技術基盤を構築。

課題:①特定の疾患に着目した研究チームを構築(うつ病、認知症、発達障害など)

②複雑な脳機能を解明するための情報・技術基盤を構築

様々なモデル動物の多種類・多階層情報を検討し、動物種を超えても保存されている基本的な機能を

見いだす。
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連合大会委員会

委員長井上和秀

委員会は特に招集しなかったが、緩やかな連合構想はひとまず置いておき、当面問題となった日本神

経化学会との合同大会の扱いについて動きがあったので報告する。一端、両者の合同大会は2010年大会

を最後とするような状況であったが、 Neuro2010の成功を踏まえて、もう少し合同大会を開催してはど

うかという雰囲気が出てきた。それを受けて、 2010年9月1日開催の当会理事会では、 2013年6月23

日から 27日まで京都国際会議場にてWFSBP(World Federation of Societies of Biological Psychiatry) 

W orld Congressが武田雅俊日本生物学的精神医学会理事長の下開催されるが、それに先立ち、 6月20

日から 23日まで同会議場にて、日本神経科学学会と合同大会を行うことと決した。なお、当会大会長は

木山博資氏、神経科学大会長は加藤忠史氏である。やり方次第では、本会の独自性は打ち出せるし、「緩や

かな連合Jと言っても差し支えない状況を作り出すことも不可能ではないと考えられる。いずれにしろ、
学会に参加される若手研究者が、効率よく勉強できて情報を収集できるコストパーフォーマンスのいい

脳科学研究学会を開催できるように努力することこそ、シニアの努めであると認識する次第である。
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奨励賞受賞者研究紹介

神経細胞の形態制御に関わる細胞内在的分子機構

はじめに

1111経細胞は軸索・樹状突起をfrtl展させることで

神経副断を構築する。これら神経突起のflド長制御

には細胞外シグナル因子と細胞内イ1:的な機構が関
与する。単離培養下においても細胞内在的な機構

により、神経細胞の種頬や発生段階に依存して形

態が構築される。これら神経細胞に内在する形態

制御システムの理解は最近まで殆ど進んでいな

かった。申請者は、神経細胞に内復する分下に:rr

日して細胞自律的な形態制御機構をゆlらかにする

ことを試みた。その結果、軸索と樹状突起のや11長

をそれぞれ特異的に制御する細胞内分rネット
ワークを明らかにした。さらに、微小管の修飾を

介して軸索一樹状突起を識別する機織を見いだし

た。本研究により神経細胞の形態を制御するシス

テムについて分子レベルでの理解が深まったと考

えられる。

背景

ネI11経同路形成の過程で、分化した1111経細胞は制l

索 ・樹状突起を伸長することで極性を確立する。

神経細胞の形態は神経機能において重要な要閃で

ある。最近の研究で、利i索ガイダンス閃子など神

経細胞の形態を制御する細胞外因子が同定され、

その機能が明らかにされてきたl'針。 これらの閃子

は、同所的に神経突起の構造を制御することによ

り、突起の例I長や、その方向性を制御する。一万

で、神経細胞は単離された培養条件下などにおい

て、これら細胞外因子の非存在化でも極性を確立

小西慶幸
(i兵松医科大学分子イメージング先端研究センター)

し、仙索 ・樹状突起を伸展することト到。 また、こ

の形態は神経細胞の種類や発生時期等に依存する

ことからへ 細胞外因子による制御に加え、神経細

胞に内在するプログラムの解明が形態確¥J.の機構

の珂解において重要だと考えられる。

分化した神経細胞においては、神経特異的な遺

伝7・発現を制御するマスター因子が発現する。

Jiで、細胞周期の制御に関わる因子の多くはその

発現が抑制される。しかし、これら細胞周期制御

肉rには分化後の神経細胞においても発現し、細
胞周期とは異なった細胞機能を制御するものも存

在する (凶1)。我々は、分化後の小脳頼粒神経細

胞にサイクリン依存的キナーゼである Cdkl

Cdc2が発現し、神経活性の抑制により BADや

FOXOlといったアポトーシス誘導因子をリン酸

Cdk1/Cdc2 
E2F1 Cdh1・APC

Celi cycie regulatory factors 

Progenitor cells Premature neurons 
NeuroD1 

図1 神終分化、成熟と機能調節閃 fの発現
細胞1r.lJlJJの停止、神経分化に伴い、細胞j母JtlJ制御因子の
発JJLjl~ ド 、 神経分化誘導因 Fの発現上昇が起る。 これら

の凶 fには、分化後の神経細胞に継続して発現するもの
も存伝する これらの因チは、細胞の分裂、分化という

機能に加えて、形態形成などより後期の神経細胞の機能

に関与している可能性が与えられる

一ー925-



化、活性化することで細胞死を誘導することを明

らかにした7トヘさらに、サイクリンの分解制御を

介して Cdkl/Cdc2の活性を制御する Anaphase

promoting complex/ cyclosome、APC複合体が分
化後の神経細胞に発現する川という報告に着目

し、その機能解析を試みた。APC複合体は 11のコ

アサブユニットからなり、E3ユビキチンリガーゼ

の活性を介して細胞周期を制御する O また、この

活性には調節サブユニットである Cdc20と

Cdhl/Fzrlの何れかの結合が必要で、あることが

知られている日)。解析の結果、 APC複合体は神経

細胞の形態制御において重要な役割を担っている

ことが明らかになった。

Cdh1/APCによる軸索伸長制御

我々は分化後の小脳頼粒神経細胞を用いて、

CdhlとAPCのコアサブユニットである Cdc27

が結合すること、また invitroでAPCがユピキチ
ンのE3リガーゼとして基質をユビキチン化する

酵素活性を有することを見いだした。そこで

Cdhlを特異的に阻害する RNAiベクターを用い

て神経細胞における機能を解析した。 Cdkl/Cdc

2が細胞死を誘導することから、 Cdhlの阻害にお

いても細胞死が誘導される可能性が考えられた

が、我々の用いた条件では、顕著な細胞死の上昇

は観察されなかった。一方で、、神経細胞の形態に

は大きな変化が観察された。 Cdhlを阻害した神

経細胞では、コントロールの細胞と比較して顕著

に軸索の長さが上昇した。これに対し、樹状突起

では変化が見られなかった。同様の効果はAPC

の阻害因子EmilやE2リガーゼと結合できない

変異型APCl1コアサブユニットの発現でも観察

され、 Cdhl-APCがユピキチン化を介して軸索伸

長を制御することが明らかになったへ

神経団路形成における Cdhl-APCの機能を調

べるため、生体内でのRNAiにより Cdhlを阻害

することを試みた。そのため、生後ラットの小脳

にエレクトロポレーションによりベクターを導入

する系を立ち上げた。コントロールの小脳におい

ては頼粒細胞から平行繊維の束が分子層にそって

-926 

形成されるが、 Cdhlを抑制したものでは、平行繊

維の走行が乱れ、分子層の外側にも軸索の伸展が

観察されたlヘこの結果は、細胞が持つ軸索伸長能

が上昇することで、組織内における軸索伸長阻害

効果を乗り越えるためと解釈された。実際、軸索

伸長阻害因子として知られるミエリンをコートし

たスライドグラス上でも、 Cdhlを抑制した神経

細胞はコントロールと比較して著しく長い軸索を

形成することが観察された。成体の中枢神経系で

は、損傷した軸索の再生が難しいことが知られて

いる O この要因として、組織内に限害因子が存在

することがあげられ、この効果をブロックするこ

とにより軸索の再生を促進しようという試みがな

されている。我々の発見は、神経細胞内の分子機

能の操作による軸索再生の新しいアプローチにつ

ながることが期待される O

次に Cdhl-APCの下流でどうやって軸索の伸

長が制糊されるかが課題になるO 我々は分裂細胞

においてAPCの標的となる転写因子SnoNが軸
索の伸長を制御することを見いだした。 SnoNを

抑制した細胞では、軸索が顕著に短くなり、小脳

における平行繊維の形成異常が観察された。また、

APCによるユピキチン化の認識配列である D-
boxに変異を導入することにより、 SnoNによる

軸索伸長が高まることから、APCの下流で、SnoN
がユビキチン化による分解誘導を受けることで、

軸索の伸長が阻害されると考察された日)0 さらに

APCによる SnoNの阻害は細胞外因子である

TGF-betaの下流でのsmad2/3の活性化により促

進されることが示されIぺ細胞内在的な分子ネッ

トワークと細胞外因子のクロストークが明らかに

なった(図2)0SnoNと同様に転写因子Idが軸索

伸長制御における APCの標的であることが報告
され15)、核内因子の制御を介したAPCの機能の理

解が進む一方で、 APCが軸索終末において

Liprin-alphaの制御を介して神経一筋接合部の形

態制御に関わることや16)、樹状突起において受容

体のトラフイツキングに関わる可能性問や細胞死

に関わる可能性18)も報告されている。また、発生後

期の小脳頼粒細胞では、もう一方の調節サブユ

ニットである Cdc20が発現し、樹状突起の伸長を
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図2 軸索・樹状突起の伸長を制御する細胞内分「機構

Cdhl-APC は"ば写因子SnoNのユピキチン化、分解誘導を介して軸索の{lt1iミを特異的に制
御する。この過程はTGF-beta.Smadの経路を介した調節を受ける。一方、神続縦胞の脱
分極により、 m位依存的カルシウムチャネル (VDCC)を介したカルシウムイオンの流入
が起こり、 CaMK2による転写悶子NeuroDlのリン酸化を介して紛状突起の伸長が制御さ
れる。

制御することが明らかになり19¥神経細胞内の領

域や発生時期に応じて多様な細胞機能に関わるこ

とが明らかにされてきている。

NeuroDによる樹状突起の伸長制御

神経分化に伴い、多くの細胞周期制御因子の発

現が抑制されるー)jで、十1¥1経特異的な転写因子に

より神経機能に関わる追伝子群の発現が誘導され

る。NeuroDファミリ一因子は basic-helixloop be-

lix型の転写因子で、神経分化や、分化にともなう・

神経細胞の生存に関与することが知られているo

euroDl、NeuroD2/NDRFは分化後の神経細胞

においても IP3受容体l型遺伝子などの神経特異

的遺伝子の活性化に関与していると身えられ

た仰い。さらに NeuroD2/NDRFは神経活動に依存

してリン酸化を受けることが観察され、 NeuroD

ファミリ一因子が活動依存的にやt経制胞の機能を

調節する可能性が推察されたn。ノj、脳頼紋細胞は

神経活性(脱分極)に依存して樹状突起の伸長:が

促進されるが、 NeuroDlを抑制すると樹状突起の

イ111長が著しく阻害された。これに対し、軸索には

変化が見られなかった。さらにやt経活性により電

位依存性カルシウムチャネJレを介した細胞内への

カルシウムイオン流入、 CaMK2の活性化、

NeuroDlのリン酸化という分子ネットワークを

介して樹状突起の伸長が特異的に制御されること

カf明らかになった(図 2)勧。また、NeuroD2/NDRF

が神経活動に依存して転写を活性化する機能を持

ち、シナプス形成に関与することが報告され勧、

euroDファミリ一閃子が神経分化や生存のみな

らず、相11経活動依存的な転写活性化を介して神経

団路形成において重要な役割lを担うことが明らか

にされた。

前述の Cdhl-APCの研究とあわせて、核内の転

写機構を介して軸~ ・ 樹状突起の仲長をそれぞれ

特異的に制御する細胞内の分子ネットワークが明

らかになった(図 2)。しかし、これらの分子ネッ

トワークを介して、特定の突起の形態が制御され

るためには、それぞれを認識する未知の機構と相

互作JrJする必要が考えられた。

チュープリンのチロシン化を介した軸索一樹状突

起の識別機構

やt経細胞の軸索と樹状突起では異なった生体物

質が分配されることが、それぞれの構造 ・機能の

違いを生み出すことに重要であると考えられる。
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図3 微小管を構成するチュープリンの餅訳後修飾

チュープリンはアセチル化、チロシン化、グルタミン酸化、グリシン化、

パルミトイル化、リン酸化などの鰍訳後修館iを受ける。チロシン化は、

TTL (tubulin tyrosine ligase)により alpha-チュープリンのカルボキシ

末端にチロシン化残基が付加される反応で、 TCP(tubulin carboxy pepti-

dase)により脱チロシン化されることで可逆的に修飾される。
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図4 微小管チロシン化による軸索・樹状突起の識別 (文献29より転載)
a、b)海馬神経細胞 (8DIV)における TTLのRNAiによるチロシン化の低下。c-f)野生型キネシンのモー

ター領域と GFPを融合したタンパク質 (Kif5wνGFP)の細胞内局在。GFPの蛍光シグナル (c、d)樹状

突起マーカ-MAP2および剥i索マーカー Taulの共染色 (e、f)を示す。g、h)TTLのRNAiによる野生

型、変異型 (Kif5skls/GFP)キネシンモーター領域の樹状突起 (g)および軸索 (h)におけるシグナルの

定量結果。TTLの抑制により、キネシンモーター領域が軸索だけでなく細胞体・樹状突起にも局在するこ

とが観察された。
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図5 神経紙切:の維持における微小千?チロシンの機能 (文献29より転載)
a、b)i毎 .IJ~神経細胞 (2D IV) における TTL の RN八i によるチロシン化の低下。 (c、 d ) 樹状突起マーカ­

M.AP2および軌ボマーカ-Taul のJ~染色 ， (e)械竹を形成した細胞の定品結栄 (f)細胞あたりの Tau-

l 陽性のうた起数。 TTL の I~ll.';引こより、 Tau-l 陽性の納泌を彼数持つ細胞の割合が増え、極性を 1iする神経剣

胞の形態に異常が鋭然された

Axon 

x 

Inlllols司 ment

図6 輸会一樹状突起の"後日Ij機構と形態伽l倒l
柏会と樹状突起で民なる微小rrの修飾により細胞内の物質輸送の}j向性が制御される チ
ロシン化はキネシンのモータ -î~'U~を介した微小管への結合を In書することで、 4油;vUこ I~

称すると考えられる これに加え、キネシンに結合するカーゴをよE泌する機傍もイf化す
る 例えば輸訴のイニシャルセグメントには樹状突起に}u)イ正するカーゴを通過させない

ゲートキーパーとしての機能がイ{{J:する このような紬'，f{一樹状突起の議別機械を介し

て、突起の運命制御や例1長に|刻わる凶 fの局イ正が制IH却されることで神経細胞の形態が調節
されるとJPえられる

あることが報告されているか盟。 そのため、キネシ

ンにより認識される突起内の標識を解明すること

で、側索一線t状突起を識別する分子機械を191らか

にすることを試みた。
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やI1経突起内ではモー タ一分チであるキネシンが微

小管レール上を移動することで物質の輸送に近要

な役割jを担っているお市l。キネシン(Kif5)のモー

タ一部分には、軸索と樹状突起をよ4分ける機能が



まず、軸索を認識するキネシンに特異的に保存

されたアミノ酸を置換した。キネシンのモーター

領域に蛍光タンパク質を融合させ、神経細胞内で

の局在を解析した結果、野生型キネシンでは以前

の報告と同様に軸索へ局在するのに対し、変異型

のキネシンでは軸索のみならず樹状突起や細胞体

にもシグナルが観察された泊)。これにより、軸索へ

の選択性を欠くキネシンの作製に成功し、軸索認

識に必要な領域を同定することが出来た。脳由来

の微小管に対する結合性を生化学的に解析した結

果、この変異型キネシンは野生型キネシンと比較

して、微小管に対する結合性が強いことが示され

た。この結合の違いは、微小管結合タンパク質

MAPsに依存せず、微小管を構成するチュープリ

ン自体に依存することが明らかになった。微小管

を構成するチュープリンには、さまざまな翻訳後

修飾が知られており(図3円、これらの修飾を介

して、 MAPsや微小管モーターの機能が制御され

ると考えられている O このうちチロシン化はal-

phaチュープリンのカルボキシ末端に酵素TTL

(tubulin tyrosine ligase)によりチロシン残基が付

加されるもので3ヘ別の酵素により脱チロシン化

されることで可逆的に修飾が起ることが知られて

いる。

野生型のキネシンではチロシン化により微小管

に対する結合が弱まるのに対し、変異型のキネシ

ンでは、チロシン化された微小管に対しでも脱チ

ロシン化されたものと同等の結合を示し、チロシ

ン化/脱シロシン化に対する選択性を失っている

ことが示された制。神経細胞内では樹状突起にお

けるチロシン化の割合が軸索と比較して高く、チ

ロシン化酵素である TTLをノックダウンするこ

とで、軸索のみに局在したキネシンのモーター領

域が樹状突起にも局在することが確認された(図

4)。また、神経極性の形成の過程でTTLを抑制す

ることにより、極性の異常が起こり、Tau-l陽性の

軸索様の突起を複数持つ細胞の割合が顕著に増加

した(図 5)。以上の結果から神経細胞内の微小管

のチロシン化/脱チロシン化の割合が、軸索と樹状

突起で異なることにより、キネシンの輸送方向の

制御を介して神経極性を維持することが示唆され

た。

最近の報告で、この微小管を介した輸送制御に

加えて、細胞体から軸索に通じるイニシャルセグ

メントにおいて、アクチン、アンキリン Gからな

るゲートが存在し、ミオシン依存的にカーゴを識

別することで、軸索への輸送の選別に関わること

が示された沼)刻。これら微小管、アクチン双方の細

胞骨格を介した輸送方向の制御により、神経突起

の運命決定や伸長制御に関わる分子の局在が制御

されることで極性を持った神経の形態が維持され

ると考えられる(図 6)制。

おわりに

以上の研究により軸索、樹状突起の伸長を制御

する細胞内の分子機構、ならびに双方を識別する

分子機構が明らかになった。今後、それぞれの分

子ネットワークの相互作用について研究を行うこ

とにより、特定の神経突起の形態が制御される機

構が理解されると考えられる O チュープリンには

チロシン化以外にも様々な翻訳後修飾が存在し、

さらに MAPsも細胞内の領域に依存した局在、修

飾様式を示す。これら細胞内の領域に依存した微

小管の制御を介して、神経の極性のみならず、さ

まざまな神経細胞の形態が調節される可能性が考

えられる。今後、これらの神経細胞の形態を制御

する細胞内システムの理解を通じて、軸索再生の

可能性や、神経老化、神経変性疾患を防ぐ新しい

糸口が得られることが期待される O
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奨励賞受賞者研究紹介

アルツハイマー病pアミロイド蛋白凝集過程における
分子間相互作用

小野賢二郎

(金沢大学大字院医学系研究科目前在化・神経病態学 (神経内科学))

はじめに

20世紀初頭に登場したアルツハイマー病 (AI-

zh巴imer'sdisease : AD)は、期加の一途をたどり、

今円の超高齢化社会において深刻な問題となって

いる。ADの病態や治療薬開発に閲する研究は精

力的に進められているが、依然、病態の全貌は不

明であり、病態成立の中核をなす神経細胞死を抑

制できる根本的治療薬はいまだに|刻発されていな

い。ADの病理学的特徴としては、アミロイド日

蛋白 (As)から成る老人斑、微小竹閑辿蛋向質で

あるタウ蛋向から成る神経原線維変化、さらに神

経細胞脱落があげられる。なかでも ADの病態生

理においては、 Asがその11ii駆体蛋円質である

amyloid precursor proteinから切り出され、異常

凝集し、神経細胞を傷害する過桂が重要な役割を

果たすと考えられている(アミロイド仮説)1I。従っ

てアミロイド仮説の実態を明らかにすることが

AD研究の最竜要ターゲットとなっており、この

仮況に基づいた診断法、治療法の開発も行われて

いる。

As凝集

Asが凝集していく過程では、無構造の As

monomerから βsheetへの構造変換を起こし、続

いて重合核が形成され、 幅約5nmのprotofibriJ、

さらには幅約lOnmのmaturefibril (fAs)が形成

される(図1)川。 As凝集の中間体として、 Asoli-

gomer (数残基の Asの凝集体)や12泣体である

As-derived diffusible ligand (ADDL)や globu-

lomer、あるいは球状の amylospheroidが報告さ

れているが、それらが元来の線維形成経路の中間

体なのか、別個の経路なのかは不明であり、今後

の課題であるJ'ヘ従来脳アミロイドとして蓄積す

るfAsがやtJ経毒性を発揮すると考えられていた

が、最近、dimerが最小単位のアミロイド凝集体で

あることが報;与され、solubleoligomerの品性に注

目が集まっている~

以上のことを背景に As凝集を制御する化合物

の探定が行われており、 invitro、invivo実験系で

の効果、臨床試験での有効性を布する化合物が報

計されている。

有機化合物のAs凝集抑制

孜々 は、 ADにおける様々な疫学的報(与を背景

にしてワイン関連ポリフェノール、クルクミン、

ロス'マリン酸、ニコチンを中心としたさまざまな

有機化合物が、 invitroにて As40、As42のいずれ

においても、濃度依存性に fAs形成 ・仰長を抑制

ぞ、
油、b“ 10'<岬 内湖.... ・ 阿梅....飼町胡。旬開W

図1 As 凝集モデル

-933-



A B 50μM 
fAs(1・40)

o hr 
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C コ

~ 
.宅。‘:0 |/'w C OμM 
-e 0+10 μMMyr 6 hr 

~ 5 
8 
c 

き
主 D 50μM LL 

O 3 6 
6 hr 

Time (hr) 

図2 fAs {Iド長反応におけるミリセチン (Myr)の抑制効来

(A-O) Asを超音波により切断した fAs(B)と混合して 37"(;にて incubateすると、 ThT

の蛍光値が飽柄llUi線的に増加lし、明らかな伸長反応を認める (C)。この混合液にワイン関

連ポリフェノールであるミリセチンを加えると ThTの蛍光他が低下し、線維伸長を認め

ない (0)。

A B 50μM 

fAs(1-40) 
o hr 

(.E 10 

_25μM fAI3(1-40) C 50μM 
0+10 μM Myr 1 hr 

吾 ロ+50μM Myr 
~ 5 
由。

o 50μM 。'-
コ

6 hr 
。
LL 

o 3 6 
Time (hr) 

図 3 fAsにおけるミリセチン (Myr)の不安定化効栄

(A-O) freshなfAsは、幅約 lOnm、200nm周期の螺旋構造をしている (B)。ミリセチン

と混合して 37"(;にて incubateすると、 ThTの蛍光値が急激に低下し (A)、1時fil]後には
短く切断された線維が多数観察された (C)。さらに 61時IIJJ経過すると amorphousaggre-

gatesが多数観察された (0)。スケールパー=250nm。
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図4 As ol igomer 形成におけるメヵ・ナチュラル (M.~ ) の効来

As 溶液に APSとRuを加え、光!照射を1Juえると、 oligomerが形成される。しかし、この反応決
液に MNを加えると、。ligomer形成が抑制lされる。

As400nly As40 with MN 
5 

0

5

0

 

c
o
E
官
主
u
E
E
)
{E}

日ーきheet

¥RC RC 

-15 

As420nly As42 with MN 
5 

190 200 210 220 230 240 250 260 190 200 210 220 230 240 250 260 
Wavelength (nm) Wavelength (nm) 

内

U

r

a

n

u

(工
O
E
司
宅
U

申
告
主
司}

-15 

図5 Asの2次情造変換におけるメガナチュラル (MN)の効栄

Asを37'tにて incubateすると、 randomcoil (RC)から βsheelへ変換される。しかし、

この反応溶液に MNを加えると、この2次情造変換が抑制される
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As40 

Buffer alone MN 25IJM 

As42 

Buffer alone MN 25IJM 
図6 Asのprotofibril形成におけるメカナチユラル (MN)の効呆

Asを37"Cにて 10日|旬、 incubateした後にsizeexclusion chromatographyにて分離すると、幅約7nmの
protofibril形成を認めるようになるが、 MNを加えるとprotofibrilはほとんど認められなし、。スケールパー=
100nm。

するだけでなく (図2)、すでに形成された fAs

を不安定化することを明らかにし(図3)、特に1)

OH基が多い、 2)極性を持たない、 3)対称性の構

造式を持つことが抗アミロイド作用を強める傾向

があることを示した8ト21)。

さらに、 Photoinduced cross-linking of unmodi-

fied proteins (PICUP)を主に用いてブドウ種子由

来ポリフェノールであるメガナチュラル (MN)

が、 As40及びAs42のoligomer形成を抑制し(図

4)、細胞毒性を軽減させることを明らかにして、

PICUPモデルがAsoligomer形成の実験モデル

として有用であることを示した2210また、円二色性

分光法、sizeexclusion chromatography、電子顕微

鏡を用いて、 MNがrandomcoilから s-sheetへの

2次構造変換 (図5)やprotofibril形成 (図6)を

抑制する作用も有することを確認したm。

その他に、 invitroにおいて、我々以外のグルー

プから、As凝集抑制が報告されている化合物と

しては、リファンピシン初、メラトニン制、ポリ硫

酸化合物25)、クリオキノール紛などがあげられる。

また、我々 は、 6及び10ヶ月齢ADモデルマウ

スに 5ヶ月間 MNを経口摂取させたところ、脳内

のAs沈着だけでなく、可溶性Asoligom巴rも減

少させ、さらに高次脳機能障害も改善することを

報告した初制。 同様に、我々は、ロズマリン酸を 5

ヶ月齢ADモデルマウスに 10ヶ月間経口投与す

ると脳内の As沈着だけでなく、 Asoligomerも

抑制されることも報告したペ

その他に invivoにおいて、 As凝集抑制が報告

されている化合物としては、クルクミン四刷、ニコ

チン31)、メラトニン32)、ポリ硫酸化合物初、クリオ

キノール26)33)などがあげられる。

nh
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図7 As oligomerのm気泳動

Adlardらは、クリオキノールの脳内透過性を高

めた次世代アナログである PBT2を開発した。

ADモデルマウスに PBT2を経U摂取させたとこ

ろ、脳内の solubleAsを抑制させ、さらに向次機

能障害を改持させ、その効果はクリオキノールよ

り強力であった泊。

Coleらは、10ヶ月齢ADモデルマウスに 6ヶ月

間クルクミンを投ラすると、脳内の As沈新が抑

制されることを報告し却、その後、クルクミンが直

接 Asに結合して oligomer形成を抑制すること

も報告している31。

臨床試験が行われている化合物として、クルク

ミンお湖、ポリ硫酸化合物計湖、クリオキノール掛な

どがある。

Baumらは、 AD思考34人に対して 6ヶH問ク

ルクミン投与を行った。認知機能において有意な

効果を認めなかったが、 Ifui市As40濃度が治療の

前後で上昇する傾向があり、脳内の As沈若の不

安定化が示唆されたおJ。

また、Ringmanらは、 curcuminC3 complex (ク

ルクミン、デメ トキシタルクミン、ピスデメトキ

シク lレクミン)を軽度-'11等度の AD患者33人

に投与する PhaseII試験を行っているヘ

クリオキノールのアナログである PBT2の臨

床試験では、軽度~中等度の AD患者78人に対

して、投与を行ったところ、前頭葉機能の有立な

改善と脳脊髄液中の As42の有意な減少を認めた

(phase II)泊。

As oligomerの構造毒性相関

従来、脳アミロイドとして蓄積する fAsが神経

品性を発揮すると考えられていたが、近年、 soト

uble oligomer、特に low-norder oligomerの研究

に注目が集ま っている7明。 Townsendらは、As

trimerが最も強力に海馬の longterm potentia-

tion (LTP)を抑制することを報行し 11、その後、

hankarらが、 AD脳の可溶性phj分から抽出した

As dimerがLTPを抑制することを報告し、シナ

プス品性の最小単位がdimerであることを証明

した~
Soluble oligomerは非常に不安定で生体濃度が

低いため、生化学的研究は不可能とされてきたが、

我々は、 PICUPを用いて solubleoligomerを安定

化した状態で分隊して抽出することに成功し (凶

7)、抽出された oligomerをPl二色性分光法、m子
顕微鏡、原子間力顕微鏡、 thioflavinT (ThT)法

等をJlれ、て研究をおこなった。その結果、 dimer、

trimer、tetramerが monomerに比し、 日-sheet

構造の割合やseeding効果が附加し、それに伴い、

形態学的にも増大することを明らかにした。さら

に分化型 PC12細胞を用いて、 oligomerorder依

存性に細胞毒性も増加し、細胞毒性の最小単位が

dimerであることを明らかにした山。

さらに、最近、技々は、 England(H6R)や Tot-

tori (D7N) mutant の Asは、 wildtypeに比較し

てoligomer形成が促進され、それに伴い s-sheet

構造の割合、 seeding効来、細胞ぷ性も増加するこ

とを明らかにした昨。

AD患者試料による As凝集への影響の解析

、'i教室では、神経内科外米に「もの忘れ外来」を

開設し、もの忘れを主訴とする忠者の診療を行い

ながら、そこで符られた臨床データ (年齢、発疲

期1m、認知機能等)および検体 (脳脊髄液、血液)

をもとに ADの新風設断法の開発や病態解明を

日的とした研究を行っている。

その一端として、 ThTを用いた分光蛍光定量法

及び屯チ顕微鏡等 を附いて ADおよびnon-AD
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患者の脳脊髄液が試験管内fAs形成に及ぼす影

響を解析した結果、リン酸緩衝生理食塩水での線

維形成に比べて脳脊髄液でのfAs形成反応は、

ADおよびnon-AD患者のいずれにおいてもより

抑制されるが、 non-AD患者の方がさらに抑制さ

れることが分かつた判。さらに AD患者における

fAs40、fAs42形成の程度は脳脊髄液中の As42

濃度と有意に負の相聞を示し、 fAs42形成の程度

は、 AD患者における重症度評価法の Iつである

Clinical Dementia Rating (CDR)と有意に正の相

聞を示すこと確認した叫。さらに、我々は、 AD

およびnon-AD患者の血棄においても試験管内

fAs形成に及ぼす影響について解析したところ、

脳脊髄液と同様に AD患者に比し、 non-AD患者

の方に強いfAs形成抑制効果が認められた45)。さ

らに近年、我々 は、PICUPを用いて脳脊髄液の oli-

gomer形成に及ぼす影響に関して解析を行い、

AD患者の脳脊髄液は、 non-AD患者に比較して

As oligomer形成を促進する環境を有しているこ

とを報告した4ヘ

α・シヌクレイン蛋白 (αS)凝集

パーキンソン病やレピー小体型認知症といった

Lewy body disease (LBD)の薬物療法は現在、特

効薬はなく、病態形成上重要な役割を果たしてい

るとされる αSの凝集と神経変性にターゲットを

しほ、った研究が全世界で精力的に行われている。

αSが凝集して αシヌクレイン線維 (faS)を形成

する過程は、 Asと同様に、まず、(1)αSが核、あ

るいは種を形成するフェーズ(重合核形成相)、次

に (2)それに αSが次々と結合して線維が形成さ

れていくフェーズ(線維伸長相)が推定されてい

るペ従来、レビー小体として蓄積する fαSが神経

毒性を発揮すると考えられていたが、 Asと同じ

く、protofibrilやsolubleoligomerの研究にも注目

が集まっている山9)。

αSは、従来、細胞内蛋白としてのみ存在すると

考えられていたが、近年、パーキンソン病やコン

トロール患者の脳脊髄液や血液に存在することが

報告され日)51)、細胞外αSの生理的機能や凝集動態

とLBDにおける病態との関係が注目されはじめ

ている O 我々は、レピー小体型認知症およびAD

患者の脳脊髄液はfαSの形成をコントロール患者

の脳脊髄液に比較して促進しやすいことを発見

し、脳脊髄液に疾患特異的な変化が観察される可

能性があることを提唱した5ヘ
また、我々 は、 αSの異常凝集抑制という観点か

らLBDの新規予防・治療薬を開発することを目

的として、 thioflavinS (ThS)法、電子顕微鏡、原

子関力顕微鏡等を主に用いて試験管内fαS形成・

分解機構解明のための基本モデルを開発・確立し

た。このモデルを用いてfαS形成・不安定化過程

に及ぼす様々な有機化合物の影響を解析した。そ

の結果、ワイン関連ポリフェノールペタバコの主

成分であるニコチンベカレースパイスの主成分

であるクルクミン53)やビタミン A類55)といった物

質が、fαSの形成を抑制するばかりでなく、すでに

形成されたfaSをも不安定化することを明らかに

し、 LBDの予防・治療薬としての可能性を提唱し

た。最近、 Finkらのグループは、フラボノイドの

一種であるパイカレインや抗生物質の一種である

リファンピシンが、 fαSの形成を抑制するばかり

でなく、既成のfαSも脱重合させることを明らか

にして、その機序としてはαSに結合することで

oligomerを安定化させることを提唱してい

る56)57)0 Finkらの報告の後、パイカレインによって

αSの2次構造変換も抑制されること、さらに凝集

抑制されることで細胞毒性が軽減することも報告

された日)。最近、 Ehrnhoeferらは、ポリフェノー

ルの lつである(-) -epigallocatechin gallate 

(EGCG)がαS凝集を抑制する機序として、 EGCG

がunfoldedなαSmonomerに結合することで通

常の凝集経路とは別の経路 (off-pathway)に進む

ことで凝集が抑制されることを報告している刷。

また、我々 は、 Dopamineやdopamineantagonist 

や塩酸selegilineなどの抗パーキンソン病薬にも

fαS形成抑制、及び既存のfαSに対する分解作用

も併せ持つことを報告したが6ヘ最近、 Lashuel

のグループが、これらの効果を確認するとともに

oligomer形成も抑制することを報告している61)

-938-



神経化'7'- Vol.49 (Noの.2010

写真 恩師の111川先生(メヒ)とともにプラド美術館前にて。

おわりに

As凝集抑制薬候補として、 invitroだけでなく、

in vivo実験系においても凝集抑制効栄を示し、臨

床試験まで進んでいる化合物が報告されている。

αS凝集抑制薬開発の研究も近年、精}J的に行われ

ている。AsおよびαS凝集制御薬は、 ADおよび

LBDの根本治療において市要な位'uiを占める可

能性がある。
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奨励賞受賞者研究紹介

認知機能調節における CaMキナーゼHの分子基盤

森口茂樹
(東北大学大学院薬学研究科薬理学分野)

1.はじめに

細胞内カルシウムは、神経伝達、シナプス可塑

性、神経の軸索 ・スパインの形成など脳内で様々

な生体機能の調節、維持に関与している。神経細

胞のカルシウムはNMDA受容体、電位依存性

Ca2+チャネルおよび小胞体Ca2+放出チャネルな

どによって細胞内へ動員され、Ca2ソカルモデユリ

ン依存性プロテインキナーゼ (CaMキナーゼ)

ファミリーを活性化し、認知機能調節に代表され

る様々な生理機能を担っている。最終的にカルシ

ウムは細胞膜に局在する Na+/Ca2+交換体 (NCX)

および細胞膜 ・小胞体Ca2+ポンプなどによって、

細胞質より除去される。これらの一連の秩序維持

システムにおいて細胞内におけるカルシウム恒常

性が調節・維持される。受賞者は、カルシウム恒

常性の調節 ・維持におけるカルシウム/カルモ

テ。ユリン依存性プロテインキナーゼII(CaMキ

ナーゼII)の分子基盤に注目し、 CaMキナーゼII

の活性異常により惹起する認知機能障害のメカニ

ズムの解明及びCaMキナーゼIIの活性調節によ

る認知症治療法の確立について研究を行ってい

る。本稿では受賞者の研究の一つであるカルシウ

ム恒常性の調節 ・維持を担う小胞体のカルシウム

調節機構の異常により惹起される認知機能障害の

メカニズムについて概説する。

小胞体はNMDA受容体および電位依存性Ca2+

チャネルより細胞内へ流入するカルシウムの取り

込み、貯蔵、リアノジン受容体 (RyR)およびIP3

受容体を介して放出するカルシウム誘発性カルシ

ウム放出 (CICR)を担い、放出された Ca2+により

細胞内の Ca2+濃度が上昇し、イオンチャネルの調

節、またカルモテ*ユリンと結合して Ca2+/カルモ
デュリン依存性酵素を介して様々な生理機能を担

うことが考えられている。

興奮性細胞では、細胞表層膜と小胞体JI英が近接

した結合膜組織が存在する I1。そこに局在する分子

群のスクリーニングにより、新規膜タンパク質で
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図1 ]P-DKOマウスにおける致死性と下肢反射の異常
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を作製した。]P-DKOでは、通常飼育条件下では、

生後2週令(離乳時期)に死亡することが確認さ

れた(図1)。この致死性を回避するため、ペレッ

ト状通常餌からベースト状の練り餌へ切り替えた

ところ、致死性は回避された。現在、 ]P-DKOが通

常餌を摂取できない原因は不明で、あるが、l唾液分

j必に関わる反射経路形成の異常が推察される。ま

た、]P-DKOでは、尻尾を持ち上げた際に認められ

る下肢反射の異常が認められ、ハンチントン舞踏

病モデルマウスと類似した症状が確認された(図

1)。

-946一

図4

あるジヤンクトフイリン(Jp)が同定された。こ

れまでの研究により、 ]Pには4種類のアイソ

フォームが明らかとなり、中枢特異的]Pサブタ

イプとして、 ]P3と]P4カ'cDNAクローニングに

より分子同定された。ジヤンクトフィ リンの III、

IV型の遺伝子は、insituハイブリダイゼーション

解析よりほぼ全ての神経細胞に共発現しているこ

とが示されており、・お互いの機能的な補完作用が

示唆された九 実際、]P3およびJP4の単独ノ ック

アウトマウスでは顕著な行動学的異常は観察され

なかった3)日。

そこで、中枢神経系でのJP機能を明らかにす

る目的で、 JP3とJP4のノックアウトマウスの交

配により、両者を同時欠損するマウス(JP-DKO)
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'，Ilfil. (AHP)と柴内学的特'1'1・

1. JP欠損マウスにおける認知機能障害と海馬

長期増強の異常

認知機能を検討するための行動解析として、 Y

迷路試験、受動的回避試験を行った。Y迷路試験

の結果、顕J与な認知l機能 (短期記憶)の低下が確
認され、さらに、受動的回避試験においても、同

様に認知l機能 (lH明記憶)の低下が確認された(岡

2)。
-)j、認知機能の指標のーっとして、 fZ気生理

学的手法を月jいた海馬長期地強 (LTP)が挙げら

れる。そこで、 JP.DKOにおける LTPについて、

海馬 CA3.CAlシナプス伝達に着目し、検討を

行った。尚頻度刺激により誘発される CAl領域の

LTPを観察したところ、行動解析よりすユ想された

通り、対照群(JP.DHE)と比較して、 ]P.DKO

において LTPの顕若な減弱が確認された(図3)。

LTPはNMDA受容体依存性であるため、 NMDA

受容体/~l?;.薬である APV 処世後に /liJ .f.華の高頻度

刺激を処世したところ、刺激後上回強 (PTP)なら

びに脱分桜(Depolarization)の検討において ]p.

DKOとJP.DHEにおいて有意な変化は認められ

なかった (閃3)。このことは、 ]P・DKOではf麦シ

ナプスにおいて何らかの異常が誘発していること

が推察された。

2. JP欠損マウスにおける CaMキナーゼ11活性

の充進

]P.DKOにおいて海馬CAl領域における顕著

なLTPの減弱が確認された。CAl領域の LTP

はNMDA受容体による Ca2+流入が、リン酸化酵

素を合めて掠々なカルシウム依存性反応を活性化

することにより確立すると与えられており、Ca2ソ
カルモデュリン依作性プロテインキナーゼE

(CaMキナーゼII)の白己リン酸化が市要である

ことがゆjらかとなっている。

次に、免疫プロットi去により抗リン酸化抗体を

月jいて CaMキナーゼ IIに代ぶされる Ca2依存

性シグナルの伝・達見常が誘発されているかについ

て観察した。LTP測定後の海馬スライス切片は、

CAl制域を切り 11'，し、抗リン般化抗体による免疫

プロ ットを行った結果、 ]P.DKOにおいて顕蒋な

CaMキナーゼII仁l己リン際化の顕持な/じ進が確

認された (凶4)。さらに、同頻度刺激後の CAl

領域のスライス切片において、 ]P・DHEでは CaM

ーイ947-
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図6 海馬神経細胞における後過分極のシグナル特性と ]P-DKOマウスにおいて誘発するその障害

キナーゼIIの顕著な活性充進が確認されたのに

対して、 ]P-DKOでは有意な変化は認められな

かった(図4)。また、推定される CaMキナーゼ

Hの恒常的活性克進は、後シナプスにおけるリン

酸化基質である AMPA型受容体GluRl(Ser-831) 

のリン酸化レベルの充進においても確認された

(図4)。従って、 ]P-DKOでは、海馬の可塑性異常

は、少なくとも一部は CaMキナーゼIIの活性化

異常に起因するものと考えられる。

3. SKチャネルの機能不全と後過分極異常

パッチクランプ法により ]P-DKOのCAl錐体

細胞における電流固定測定において、本来存在す

べき AMPA型およびNMDA型グルタミン酸受

容体により惹起される脱分極性の後シナプス電位

(EPSP)に引き続き発生する過分極性電位 (af-

terhyperpolarization : AHP)が消失していた(図

5)。細胞膜および小胞体膜に関連する様々な薬物

を用いた実験において、 NMDA受容体阻害薬

APV、RyRによる小胞体Ca2+放出の阻害薬リア

ノジンや CPA、さらには Small-condactanceCa2¥ 

activated potassium channel阻害薬(SKチャネル

阻害薬)Apaminの処置により、 ]P-DHEにおける

AHP形成を抑制することが明らかになった(図

5)。この結果は、 CA3終末からのグルタミン酸放

出→NMDA受容体による Ca吋車入→CICR機構

による RyRの活性化→小胞体から放出された

Ca2+による SKチャネルの開口→K+流出による

AHPの形成、というシグナル伝達機構がCAl細

胞に備えられていることを強く示唆する。一方、

これらの薬物処置により、]P-DKOのCAl細胞で

は活動電位の波形に全く効果が認められないこと

から(図 5)、]P3と]P4は共同して NMDA受容

体、 RyRおよびSKチャネルが形成する Ca2+が仲

介する情報伝達を構造的に支えていることが想定

できた。

4. まとめ

本研究では、]P-DKOマウスの解析により、認知

機能調節に関わる新しいシグナル伝達経路を解明

することができた5)。これまで神経興奮性の制御に

関与すると考えられてきた AHPの形成が、可塑

性形成にも密接に関与していることも強く示唆し

ている。また、 CaMキナーゼIIの恒常的活性充進

が、認知機能障害に強く関与していることから、

CaMキナーゼII活性を調節することにより、認

知症などの病態解明や治療法の確立に向けた成果

が期待できる。今後、 ]P-DKOマウスを利用して、

更なる認知機能調節のメカニズ、ムの解明を行って

参りたい。
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The 10th biennial meeting of Asia-Pacific Society for 

Neurochemistryに参加して

青山学院大学理工学研究科理工学専攻分子神経生物学研究室 小柳 洗志

タイ・プーケットにて2010年10月17-20日にThe10th biennial meeting of Asia-Pacific Society for 

Neurochemistry (以下APSN)が開催され、私はその参加レポートを執筆する機会を頂きましたので、こ

こで報告いたします。

私の海外で、の学会への初参加となった今回のAPSNですが、オーストラリア、中国、インド、日本、韓

国、タイなどのアジア各国から多くの参加者が集まっていました。特に自国開催となったタイの研究者の

方々の発表はどれもすばらしいものであり、加えてタイ人スタッフの方々の参加者への対応はとても丁

寧で、参加登録から発表者への指示などとても親切なものでした。開催された4日間、常に感じられる今

回のAPSN成功への意気込に、私としては感心するばかりでした。シンポジウム、オーラル・ポスタ}

セッションも興味深い演題が多く、私も題材としている甲状腺ホルモンに関する研究、その他に糖尿病と

神経疾患の関連に言及した演題、近年解明されてきているグリア細胞の様々な働きなど、大変参考になり

ました。ただ、私がもっと英語を聞き、話すのが得意だったらもっと勉強することができたであろうこと

と、興味を持ったポスターのいくつかが当日掲示されていなかったのが少し心残りです。

きて、発表者として参加している私はただ感心している訳にもいかず、大会3日目にポスター発表を

行ってまいりました。前述したように海外での初の発表となった私は少なからず緊張していましたが、実

際に興味を持って聞きにきていただいた方々とのデイスカッションは身振り手振りを交えた精一杯なも

のとなり、外国人のデイスカッションの感覚(と言っていいものか分かりませんが)の違いを感じること

となり、頂いたコメントとともによい経験となりました。

今回、海外で、の初の学会発表だったのは前述の通りですが、私は海外旅行自体の経験自体ほとんど無

く、日本以外の文化、気候を感じることができたこともありがたいことでした。 10月のプーケットという

のはオフシーズンらしいのですが、それでも旅行者は多く、強い日差しのもと会場近くのピーチは連日に

ぎわい、会場ホテルのプールも旅行者で満員に見えました。連日気温は高く、湿度も高く、確かに泳ぐの
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にはよい気候だ、ったのかもしれません。しかし経験したことの無い気候の中で過ごすのはやはり少し疲

れるもので、同行した発表者一人は体調を崩し、一日ホテルに龍もらざるをえなくなっていました。結局

休んでいたら回復したのですが、備えが有れば憂いは無いものであり、旅行にはある程度の薬も用意して

いくべきという事を目の当たりにした一件でした。

開催された4日間、多くの様々な国の研究者の研究と多少のタイの文化に触れることができました。最

後になりましたが、今回の学会参加、発表に際しご指導いただいた当研究室田代朋子先生、根岸隆之先生

にこの場を借りて深くお礼申し上げます。
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Neuro2010大会後記

九州大学大学院・薬学研究院 井上 和秀

今回の Neuro2010は、第53回日本神経化学会大会、第33回日本神経科学大会、第20回日本神経回路

学会の3学会の合同で開催されたものとしては2回目であったが、参加者数4035名(内400名は海外か

ら)と過去最高となった。さらに、プレナリーレクチャー 3題、最優秀奨励賞受賞講演、シンポジウム 50

企画(ランチタイムミニシンポジウム含む241題)、一般口演57セッション(228題)、ポスター発表1，544

題と、過去最大となる合計2.019演題の発表となり、大変充実したプログラムとなった。これは、プログ

ラム委員長神庭重信先生や実行委員長・副プログラム委員長の木山博資先生、ならびに多くのプログラ

ム委員の皆様のご尽力のお陰であり、まずもって感謝申し上げたい。また、そのような中で、日本神経化

学会独自の企画として、「学生教育セッションjをもうけることができたことはきわめて有意義であっ

た。こういう合同大会でも我が学会の独自色を打ち出せる好個の例として、今後も活用されるものと思

う。また、日本神経化学会主催シンポジウムは企画委員会柳津勝彦委員長のご指導宜しく、オーガナイ

ザーの西川徹先生、神庭重信先生を得て、「うつ病の分子・細胞基盤」を大変好評理に開催できた。さら

に、日本神経化学会独自のプログラムでは、武田会長により 2008年大会から創始され、田代会長による

2009年大会へとバトンタッチされた日本神経化学会の「若手育成セミナー」が大変好評でしたので、

Neuro2010でも 8月31日(火)と 9月1日(水)にかけて、六甲山の中腹にてサテライトシンポジウム

として開催することができた。オーガナイザーの和田圭司先生ならびにご協力くださった多くの先生方

のご尽力に深く感謝申し上げます。

最近の脳神経研究の進展はめざましいものがあり、それは本研究分野を構成する分子、遺伝子、細胞、

神経団路、行動、理論、データベースなどの各階層において、新しい方法論や研究パラダイムが続々と

出現していることに大きく依っている。また、これまで医学・薬学・理学・工学・農学系の基礎研究分野

の性格が強かったものが、人文社会科学の諸分野を共同、融合する勢いがあり、社会に与える影響も大

きくなっている。今回、メインテーマの「社会に貢献する脳科学」は、いわば基礎から応用への発展を願

うもので、あった。そのなかで、日本神経化学会の揺るぎない「分子基盤に立脚した脳神経機能の理解・病

態解明Jという立場は今後ますます重要となってくると考えられ、本学会でも様々な局面でそれを体感す
ることができた。

今大会は、わが国ばかりでなく、アジア等発展途上国の脳研究推進にも貢献し大きな成果を残したと

思う。 Neuro201Oでは TravelAward (和中明生選考委員長)を実施し、多くの海外の若手研究者を招聴

することができたことも大きな成果である。彼らと、将来日本の脳研究の世界で活躍することが期待さ

れる国際的な若手研究者の交流を目的とした若手研究者国際交流会も開催した。 Neuro2010は経済的危

機の最中に準備が行われ、予算面が大変厳しい中でのスタートであったが、多くの財団や企業からの助成

は、大会を学術的に充実したものとするために、非常に貴重なものであった。この場を借りて、改めて感

謝申し上げる。

最後になるが、なんと言っても今回の成功の一番大きな功労者は、日本神経化学会の会員各位である。
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皆さんの参加無くしては学会も大会も成立しない。お一人お一人が本学会にとって何よりも大切な会員

であることを、あらためてここに宣言し、そして深甚の感謝を申し上げて、簡単な報告に替えます。
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ご挨拶

第54回日本神経化学会大会・大会長 米田 幸雄

(金沢大学医薬保健研究域薬学系教授)

この度、平成23年9月26日(月)から 28(水)までの3日間、「第54回日本神経化学会大会」を金沢

大学主催で開催することとなり、現在研究室を挙げて鋭意準備を進めているところです。

日本神経化学会は発足当初から、基礎系神経医学研究者と臨床系精神医学研究者が一同に会して討論

する場を提供することにより、情報交換の促進と人的交流の推進を通じて、数多くの共同研究成果と果実

を生み出して参りました。特に、神経化学を標梼する学会としては世界最古の歴史を誇る我が国には稀有

な学会です。今回の第54回大会においても、この従来の歴史と伝統を可能な限り尊重する所存です。本

大会のプログラムは、 9月26日(月)から 28日(水)までの3日間、シンポジウム、一般口演、ポスター

発表、ランチョンセミナ}などの各セッションを予定しています。さらに、 2010年1月に逝去された、名

誉会員 マーシャル・ニーレンパーグ博士(1968年ノーベル生理学・医学賞受賞者)の追悼シンポジウム

も企画しており、国内外から 500名以上の参加者が見込まれております。そのため、使用言語は日本語と

英語の両方を予定しています。その上、今回の日本神経化学会公開シンポジウムとしては、「パーキンソン

病研究の新展開:ミトコンドリア機能障害を中心にJ(仮題)が、和田圭司先生(国立神経精神センター)

をオーガナイザーとして企画されています。

一方、学会発足当初からの伝統である活発な議論を踏襲するために、第51回富山大会から導入された、

「一般口演重視Jと「若手育成」というプログラム編成が第52回伊香保大会および第53回神戸大会にお
いても継続して好評を博しておりますので、本大会でも引き続き、一般口演の多いプログラム編成および

若手育成セミナーの企画を行う予定です。さらには、一会場を大学院学生用の口頭発表の場として提供す

ることにより、若い大学院生たちに研究活動体験の極めて初期に口頭発表の醍醐味を実感して頂くとと

もに、研究者マインドの緬養とコミュニケーション能力の養成を通じて、将来の進路を決定する判断材料

の一つが提供できることを願っています。これらの口頭発表には優秀発表としての表彰を企画していま

すので、大学院学生の積極的な応募と口頭発表への挑戦を期待しています。シンポジウムでは使用言語は

原則英語としますが、包括的な議論のさらなる深化を目指して、一般口演および大学院生発表はともに日

本語を使用言語とする予定です。

なお、口頭発表や若手育成、あるいは大学院生発表、等々、の企画をより活性化するとともに、久しぶ

りの単独開催大会をより充実させる目的で、今回は山代温泉「瑠璃光」のご協力を得て、全員が同一宿舎

に宿泊して食事を共有する合宿的な大会形式を予定しています。これも神経化学会の古き良き伝統かと

存じますので、是非ともこの機会を情報交換の推進や人的交流の活性化に活用して頂ければ望外の喜び

です。これら神経化学会大会独自の方向性を生かして、今回は神経疾患の分子病態解明を基盤とする創薬

研究展開と医薬品適正使用を通じて、生活の質改善を指向するフロンティア領域開拓に向けた取り組み

を重視しています。多様な学問的パックグラウンドをもっ研究者が、このような同ーの空間と時間を共有

することで、基礎研究から臨床研究へと真のトランスレーショナル研究を育む場を提供したいと考えて
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おります。

このように、今回は北陸の有名温泉宿を貸し切って学術大会を開催する予定ですので、海外での国際学

会のようにIaccompanying personJ (同行者)の参加を積極的に推進したいと考えています。 この機会に、

平成23年9月26日(月)から 28(水)に開催される第54回日本神経化学会金沢大会に、ご家族ご一緒

にご参加頂けますようお願い申し上げます。皆様のお越しを首を長くしてお待ちしております。
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公益財団法人 ブレインサイエンス振興財団

第24回(平成22年度)海外研究者招聴助成候補者申込要領

1.趣旨

脳科学研究分野において、独創的テーマに意欲的に取り組んでいる外国人研究者の短期間 (3ヶ月以

内)の招聴を助成します。

但し、平成23年4月1日から平成24年3月31日の聞に招聴するものとします。

また、助成金は招耳号する受入責任者に交付します。

2.招聴助成予定額

1件あたりの助成額は往復の航空運賃を主とし、 30万円までを限度として必要額を若干件数助成しま

す。

3. 申込締切日

平成23年1月14日(金)とします。

4. 申込方法

所定の申込書に必要事項を記入し、ブレインサイエンス振興財団に提出してください。

申込書は財団HP(http://www.bs-f.jp/kokusaLsyouhei.html)にて表示、印刷できます。

※必ず片面印刷でご提出ください(両面印刷はご遠慮ください)。

5.審査方法

ブレインサイエンス振興財団の選考委員会において審査選考し、同理事会において決定します。

6.採否の通知

平成23年3月末日までに申込者あて採否を通知します。

7.助成金の交付

平成23年4月1日から必要に応じて受入責任者あて指定口座に振り込みます。

8.助成金の使途

助成金は申込書記載のとおり使用することを原則とします。

9.成果の報告

招聴後2ヶ月以内に、招聴の成果報告書及び招聴助成金の使途内訳を提出してください。

申込書提出先および連絡先

公益財団法人 ブレインサイエンス振興財団

〒104-D028 東京都中央区八重洲2-6-20

電話 (03)3273-2565 (直通)
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公益財団法人 ブレインサイエンス振興財団

第 24回 海外派遣研究助成候補者応募要領(平成22年度)

1.趣旨

我が固における脳科学の研究の促進を図るため、国際学会、シンポジウム等への参加、あるいは短期

間 (6ヶ月以内)の共同研究のための研究者の海外派遣を助成します。

但し、平成23年4月1日から平成24年3月31日の聞に出発できるものに限ります。

2. 助成予定額

1件あたりの助成額は往復の航空運賃を主とし、 30万円までを限度として必要額を若干件数助成し

ます。

3.応募締切日

平成23年1月14日(金)とします。

4.応募方法

所定の応募用紙に必要事項を記入し、ブレインサイエンス振興財団に提出してください。

O学会、シンポジウム等の問い合わせ可能な所属長の名前を明記してください。
0受入先の承諾書を添付してください。

(学会、シンポジウム等参加の場合は参加証明書または招待状の写し。短期の共同研究の場合は受入

機関または共同研究者の手紙の写し。)

5.応募用紙

応募用紙は財団HP(http://www.bs-f.jp/kokusaLhaken.htmOにて表示、印刷できます。

※必ず片面印刷でご、提出ください(両面印刷はご遠慮ください)。

6.審査方法

ブレインサイエンス振興財団の選考委員会において審査選考し、同理事会において決定します。

7.採否の通知

平成23年3月末日までに応募者あて採否を通知します。

8.助成金の交付

平成23年4月1日以降出発時期に応じて助成決定者の指定口座に振り込みます。

9.助成金の使途

助成金は応募用紙記載のとおり使用することを原則とします。

10.成果の報告

帰国後2ヶ月以内に、派遣の成果についての報告書及び

応募用紙提出先および連絡先

公益財団法人 ブレインサイエンス振興財団

干104-0028 東京都中央区八重洲2-6-20

電話 (03)3273-2565 (直通)
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千里ライフサイエンスセミナー

「極性制御を介する細胞からの組織構築とその異常による病態J

日 時平成23年1月21日(金)10: 00-17 : 00 

場 所千里ライフサイエンスセンターピル5階 ライフホール

(地下鉄御堂筋線/北大阪急行千里中央駅北口すぐ)

趣 旨細胞が極性を獲得することは、様々な生命現象において細胞が示す重要な特性である。例え

ば、分化した上皮細胞と神経細胞に特有の形態と機能などは細胞の極性化に基づく。また、と

りわけ発生過程では、極性化と脱極性化を組み合わせることで細胞形態は変化し、組織や器官

が形成される。この際には、複数の細胞の極性化が空間的時間的に巧妙に調整されなければな

らない。逆に、一旦確立した組織の極性が破壊されることが痛の悪性化等に関与する。これま

でに個々の細胞の頂底軸や運動時の前後軸等の極性決定の分子機構は明らかになってきた

が、極性化した細胞が如何にして組織を形成するかの理解は不十分である。

本セミナーでは、最新の研究成果を第一線の研究者にお話をいただき、分子から個体レベル

における極性化と形態形成の関連についての理解を深めたい。

コーディネータ一 大阪大学大学院医学系研究科分子病態生化学教授菊池章

熊本大学発生医学研究所生殖発生分野教授 山田 源

プログラム

10 : 00-10 : 10 はじめに

大阪大学大学院医学系研究科分子病態生化学教授菊池章

10 : 10-11 : 00 I初期匪発生における細胞間接触・細胞極性Hippo経路の役割」

熊本大学発生医学研究所分化制御分野教授佐々木洋

11 : 00-11 : 50 Iイメージング技術を用いた細胞極性解析」

京都大学大学院医学研究科基礎病態学講座病態生物学専攻講師清川 悦子

11 : 50-13 : 10 昼食休憩

13 : 10-14 : 00 I細胞の極性輸送の異常による組織構築の異常と病態について」

大阪大学大学院医学系研究科細胞生物学教室教授原田 彰宏

14 : 00-14 : 50 I細胞の極性、脱極性を介する上皮形態形成」
大阪大学大学院医学系研究科分子病態生化学教授菊池章

14: 50-15 : 10 休憩

15: 10-16: 00 I正常上皮細胞と変異細胞の相互作用」

北海道大学遺伝子病制御研究所分子腫蕩分野教授藤田 恭之

16 : 00-16 : 50 I神経組織の極性制御とその異常による病態」

名古屋大学大学院医学系研究科神経情報薬理学講座教授貝淵弘三

16: 50-17: 00 おわりに

熊本大学発生医学研究所生殖発生分野教授 山田 源

定員 200名

参加費無料

ーイ958一



神経化学 Vol.49 (No.4)，2010 

主 催公益財団法人千里ライフサイエンス振興財団

申込方法 ①氏名、勤務先、所属、役職名、干、所在地、電話を明記の上、 E司mailで下記宛お申し込み下

さい。(FAXでの申込も可)

②事務局より「参加証」を送付致します。

申込先公益財団法人千里ライフサイエンス振興財団 セミナー A4事務局

E-mail : dsp@senri-life.or.jp TEL: 06-6873-2001 FAX: 06-6873-2002 

申込締切 定員になり次第締切
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理化学研究所脳科学総合研究センター (RIKENBSI)では、

今年度もチュートリアルシリーズを開催致します。

期間:2010年9月28日-2011年3月22日(全21回)

http://www.brain.riken.jp/jp/events/tutorial/index.html 

最先端の脳研究は、医学・生物学的アプローチに加え、分子生物学、理論科学、心理学を含む統合科学

として発展を遂げています。

BSIチユ}トリアルシリーズでは、各分野の最前線で活躍されている先生方を招き、研究の面白さと最

新の動向を紹介し、今後の展望を議論します。

理研内外の若手研究者(ポスドク、大学院生)、研究者、テクニカルスタッフ、意欲的な学部生やPI

の方々に広く開放し、専門外の聴講者にもわかりやすい講義をめざします。

RIKEN Brain Science Tutorial Series 2010 starts September 28. 2010. September 28. 201叩O

(21 Lectures). 

The frontier of brain science has developed as a comprehensive science that consists not only of medi-

cal and biological approaches. but also those of molecular biology. theoretical science. and psychology. 

The RIKEN BSI Tutorial Series has invited eminent lecturers from the forefront of the various brain sci-

ence fields. who will talk about interesting aspects of their latest research and hold discussions on the fu-

ture of brain science. 

Young researchers (graduate students. postdocs). researchers. technical staff. PIs. and highly moti-

vated undergraduate students are welcome to attend. whether affiliated with RIKEN or not. The series 

will be conducted in English. 

*No pre-registration or entrance fee required. 

Website : http://www.brain.riken担/en/ events/ tutorial/index.html 
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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)

(平成20年 9月12日改正)

(平成21年 6月22日改正)

(平成22年 9月 3日改正)

第 1条本会は日本神経化学会 (TheJ apanese Society for N eurochemistry )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 O

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

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

-961一



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10.000円を納める者。但し、評議員の会費年額を 12.000円とする。

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が承認する者。ただし名誉会員は会費を納める

ことを必要としない。

3.功労会員:本会に功労のあった正会員のうちから別に定める細則により総会が承認する者

で、会費年額5.000円を納める者。

4.団体会員:本会の目的に賛同し会費年額10.000円を納める公共性のある団体(図書館等)。

5.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。

6.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。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。

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 長期の海外留学等、海外居住により一時的に学会活動が困難となる場合、休会屈を提出した上

で休会できることとする。海外留学等終了後には、ただちに本会活動に復帰する旨申し出なけ

ればならない。

なお、休会中は次の通り取り扱うこととする。

1.年会費は免除する

2.機関誌「神経化学Jは配布しない
3.大会等当会主催の集会等の参加費は非会員扱いとする

4.総会議決権は有しない

5.役員等の選挙権及び被選挙権は有しない

6.当会奨励賞の応募資格は有しない

7.休会期間は会員歴に含めない

ただし、次の場合は休会を認めない。

1.年会費を滞納しているとき

-962一



神経化学 Vo1.49 (No.4)， 2010 

2.休会中常時連絡可能な連絡先(日本国内住所・電子メールアドレス等)を申し出ないとき

3.その他当会理事会にて不適当と判断されたとき

第15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16条本会に次の役員をおく O

理事 15名

監事 2名

第17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1名、

副理事長1名を定める。

第18条 理事長は本会の業務を総理し、本会を代表する。

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。

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。

第四条 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20条 監事は民法第59条に準じてその職務を行なう。

第21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22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。

3.評議員は正会員中から総会において選任する。

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。

第23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21条、 2.3.4.項の規定を準用する。

第24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。

第25条 本会の事務を処理するため職員をおくことが出来る。

2.職員は理事長が任免し理事会の承認をうける。

3.職員は有給とすることが出来る。

第5章会 議

第26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
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集しなければならない。

第27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。

第お条 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。

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。

3.会長はその年度中理事会に出席する。

第29条 通常総会は毎年l回大会の際、理事長が招集する。

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30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31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。

第32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。

1.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33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34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35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。

第36条 評議員会は随時理事長が招集する。評議員会の議長は理事長がこれに当る。

第37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聞くことが出来ない。ただし委

任状を提出したものは出席者とみなす。

第38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。

第6章会 計

第39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40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41条 本会の会計年度は毎年1月1日に始まり 12月31日;迄とする。

第7章会則の変更

第42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43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44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45条現会員はそのまま本会の会員となる。

第46条 会計年度の改定は昭和田年1月1日より実施する。

第47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。

第48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。
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日本神経化学会細則

第1章会 員

(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)

(平成20年 9月12日改正)

(平成21年 6月22日改正)

第 1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。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。理事選挙は2年ごとに6名の改選を行う。理事

は就任する時期に満65才までのものとする。

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。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 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。理事の選挙権及び被

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。

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。

6.当選者は得票数の多い上位から 6名を決定する。同票の場合は年令順とする。
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7.当選者が辞退し、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及

ぴ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I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。

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。ただし会員は誰でも

開票に立会うことが出来る。

第 5条 理事長、副理事長は理事会の互選により決める。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。

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 I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。

(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 00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 9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項の手続きを経て総会に

て承認される O

1.資格

-評議員経験者でかつ定年により現職を退いた者0

・永年、正会員として本会に貢献した者。

2.手続き

理事会が候補者を決定し、総会へ推薦する。

第3章事 業

第10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11条機関誌の英文名はlBulletinof the J apanese Society for Neurochemistry Jとする。
第 12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。
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第4章付 則

第13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。

1.投票期日の〆切を昭和60年2月16日とする。

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。

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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旭化成ファーマ株式会社

アストラゼネカ株式会社

株式会社エイコム

株式会社クパプロ

塩野義製薬株式会社

シスメックス株式会社

大正製薬株式会社

武田薬品工業株式会社

田辺三菱製薬株式会社

日本たばこ産業株式会社 医薬総合研究所

日本ミリポア株式会社

ノパルテイスファーマ株式会社

明治製菓株式会社

レノパサイエンス株式会社
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複写をご希望の方ヘ

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

〒107-0052 東京都港区赤坂9-6-41 乃木坂ビル3階
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奨励賞受賞者研究紹介のコーナーでは3名の受賞者にご執筆いただきました。いずれも神経化学の最

先端技術、知識が濃縮された内容になっております。今回から奨励賞の選考方法に若干の変更がございま

した。選考発表会におけるプレゼンテーションによって最優秀奨励賞を決定するという方式から、研究内

容そのものを評価の対象とした書類だけの選考方法に切り替えられております。発表の出来不出来の印

象が選考にバイアスがかかることを避けるためのものだとお聞きしております。業績の内容のみで評価

し、候補者に重圧がかからないという点では応募しやすくなったと思われます。学会としてこの賞は極め

て重要視しています。是非多数の若手会員の積極的な応募をお待ちしております。

次回の大会は北陸の温泉宿を借りきって金沢大学の米田幸雄大会長のもと開催されます。昼夜を関わ

ずのぼせ上がるほど熱いサイエンス談義で大会が大いに盛り上がることを期待しています。

(今泉和則)
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