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輝け次代の担い手たち

中枢神経系の発達、障害を司る脳内免疫システム

田辺　章悟
国立精神・神経医療研究センター　神経研究所　神経薬理研究部

1.　はじめに

従来、中枢神経系には末梢の免疫系細胞は存在
せず、リンパ管もないなどの理由から中枢神経系
は免疫系が介在しない免疫寛容な臓器として考え
られてきた歴史がある 1）。しかし、近年の研究か
らその常識は覆され、中枢神経系の特定の領域に
は免疫系細胞が存在し、脳の発達や恒常性の維持
に寄与するほか、神経変性疾患や中枢性の自己免
疫疾患の際には中枢神経系に浸潤して神経系の障
害過程に関わるなど免疫系細胞が中枢神経系の発
達、機能、障害を司る「脳内免疫システム」が形成
されていることが明らかになってきた。しかし、
脳内免疫システムを構成する免疫系細胞は発達段
階や病態などによって種類や局在、遺伝子発現パ
ターンが大きく変化することから、中枢神経系の
発達や障害過程における免疫系細胞の役割は多岐
にわたる。本稿では、中枢神経系の発達や障害を
制御する脳内免疫システムの役割とそのメカニズ
ムについて最新の知見を交えて概説する。

2.　脳の免疫系細胞の局在と機能

脳に存在する免疫系細胞は、脳の実質に常在す
るミクログリアとそれ以外の特定の領域にしか存
在しない末梢由来の免疫系細胞に大別される。ミ
クログリアは卵黄嚢に由来するミエロイド系の免
疫系細胞であり、胎生期に脳に移行して中枢神経
系の各所に常在するようになり、中枢神経系の
生体防御や神経回路の形成に関わる 2）。一方、T

細胞や B細胞といったリンパ球やマクロファー

ジ、好中球などのミエロイド系細胞は生理条件下
では血液脳関門を透過できないために脳の実質に
はほとんど存在せず、髄膜や脈絡叢、血管周囲腔
といった末梢と中枢の境界領域に局在する（図1

左）。脳機能に対する影響は解明されていないこ
とが多いが、T細胞の欠損マウスでは成体神経新
生が抑制されること 3）、認知機能の低下が観察さ
れることから T細胞は生理的な脳機能を制御する
重要な因子であることが伺える 4）。生理条件下で
は境界領域に局在して脳機能を制御している免疫
系細胞であるが、脳神経疾患の病態下では全く異
なる性質を示す。多発性硬化症や視神経脊髄炎と
いった炎症性脳神経疾患、筋萎縮性側索硬化症や
アルツハイマー病といった神経変性疾患では血液
脳関門の透過性が減弱し、血中の免疫系細胞が中
枢神経系の実質に浸潤して炎症を引き起こす（図1

右）5）。これらの免疫系細胞は神経やグリア細胞に
作用して神経変性や脱髄にも寄与する。このよう
に免疫系細胞は生理条件下と病態下では全く異な
る顔を持ち、脳の発達や障害過程に深く関わる。
下記では、筆者がこれまで手掛けてきた脳内免疫
システムによる脳の発達制御や障害のメカニズム
について詳述する。

3.　脳内免疫システムによる脳発達の制御機構

末梢に由来する免疫系細胞は海馬の成体神経新
生やミエリンの再形成など神経系の細胞に作用し
て脳機能を制御する 3, 6）。また、ミクログリアは
免疫系のシグナルを通して軸索の保護、シナプス
の形成、剪定など脳の発達過程に強く影響する 7）。
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このように、免疫系は神経細胞やグリア細胞に作
用して脳の発生、発達を支える重要な因子である
が、末梢由来の免疫系細胞が直接的に脳の発達過
程に寄与するのかは不明であった。そこで、著者
らははじめに発達段階の脳に存在する免疫系細胞
の種類と量をフローサイトメトリーで解析した。
その結果、生後1日から5日程度の新生児期のマ
ウスの脳では B細胞が最も豊富に存在するなど成
体とは全く異なるポピュレーションを示すことを
発見した。B細胞はその役割によってサブタイプ
が分けられる。抗原提示によって特定の抗体を産
生する B-2細胞、特異性の低い自然抗体を産生し
て自然免疫に関わる B-1aおよび B-1b細胞、炎症
を抑制させる制御性 B細胞などがある 8）。新生児
期のマウスに局在する B細胞のサブタイプを特定
するためにフローサイトメトリーで細胞表面マー
カーを解析したところ、発達期の脳における B細
胞 は CD5+ CD43+ CD1d+ CD19+ CD45R+の B-1a細
胞であることを見出した。ここで疑問となってく
ることが、「B細胞がどのようなメカニズムで脳
へ移行するのか」ということと、「B-1a細胞は脳
の発達に対して何らかの機能を有するのか」とい

う点である。1つ目の疑問である遊走のメカニズ
ムを明らかにするため、B細胞に作用するケモカ
インの同定を試みた。B細胞は CXCL12-CXCR4や
CXCL13-CXCR5といったケモカインのシグナルを
通じて組織に遊走される 9, 10）。新生児期の血中に
おける B細胞のケモカイン受容体の発現を解析し
たところ CXCR5を強く発現しており、そのリガン
ドである CXCL13は脈絡叢に強く発現することが
確認された。さらに、CXCL13に対する機能阻害
抗体を胎生期のマウスの脳室内に投与すると新生
児期の脳に局在する B細胞が著しく減少した。こ
のことから、B細胞は CXCL13-CXCR5のシグナル
を通じて脳へ移行することが示唆される（図2）。

2つ目の疑問点である B-1a細胞による脳の発
達に対する機能を明らかにするため、B細胞を除
去することのできる BAFFR抗体を胎生期のマウ
スの脳室内に投与した。その結果、新生児期の白
質においてミエリンを形成する細胞であるオリゴ
デンドロサイトの数が減少していたとともに、オ
リゴデンドロサイトの前駆細胞である OPC（Oli-

godendrocyte precursor cell）の増殖が抑制されてい
ることが確認された。この結果から、B-1a細胞は

図1　生理条件下と病態下における脳の免疫系細胞
生理条件下では髄膜や脈絡叢といった中枢と末梢の境界領域に局在し、成体神経新生
や生体防御に働く。病態下では、血液脳関門が減弱して免疫系細胞が中枢神経系に浸
潤して炎症を惹起するとともに神経傷害や脱髄を引き起こす。
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OPCの増殖を促進することでオリゴデンドロサイ
トの成熟化に寄与していることが示唆された。次
に、B-1a細胞が OPCの増殖を促進する分子メカ
ニズムを探索した。B-1a細胞は自然抗体を産生し
て生体防御に関わる細胞である。また、OPCは自
然抗体に対する Fc受容体である Fcα/μRを発現し
ている。そこで、B-1a細胞から産生される自然抗
体が OPCの増殖を促進しているのかを検討するた
めに、Fcα/μRに対する機能阻害抗体を投与した。
その結果、増殖性の OPCやオリゴデンドロサイト
の数が減少し、ミエリンを巻いている軸索の数も
減少することが確認された。さらに、自然抗体を
新生児期のマウスの脳に投与すると増殖性の OPC

やオリゴデンドロサイトの数が増加した。これら
の結果から、B-1a細胞は自然抗体を産生すること
で発達期の OPCの増殖を促進し、ミエリンの形成
に寄与することを明らかにした（図2）11）。

4.　免疫系細胞による神経傷害の分子機構

中枢神経系の自己免疫疾患である多発性硬化症
では、末梢の免疫系細胞が中枢神経系に浸潤して
炎症を惹起し、脱髄や軸索変性を誘導すること
で四肢の麻痺や視覚障害などの神経症状を引き起
こす。特に、炎症を誘導する主要な免疫系細胞

である CD4+ T細胞は炎症性サイトカインの産生
や神経との直接的な接触により神経系を傷害す
る 12）。しかし、T細胞が神経系を障害する具体的
な分子メカニズムは十分明らかにはなっていな
かった。そんな中、筆者らは免疫系細胞が多発性
硬化症の病態を悪化させる因子として Repulsive 

guidance molecule-a（RGMa）という分子に着目し
ていた。RGMaは軸索の伸長を阻害する機能を持
つ Glycosylphosphatidylinositol（GPI）アンカー型の
膜タンパク質であるが、それ以外にも細胞死や免
疫応答を制御するなど多彩な機能を持つ分子であ
る 13）。免疫系細胞が神経系を障害するメカニズム
に RGMaが関わる可能性を考え、CD4+ T細胞に
おける RGMaの発現を解析した。CD4+ T細胞は
Th1, Th17, 制御性 T細胞など性質によってサブタ
イプが分かれるが、その中でも炎症を強く引き起
こす T細胞である Th17細胞が RGMaを強く発現
していることを見出した。Th17細胞は炎症を誘
導する以外にも、神経と直接的に接触することで
傷害性を発揮することが in vivo imagingの研究で
示されていた 12）。RGMaは膜タンパク質であるた
め、Th17細胞は RGMaを通して神経と接触して神
経傷害を引き起こしている可能性を着想した。そ
こで、RGMaの機能阻害抗体の存在下で Th17細胞
と神経細胞を共培養したところ、Th17細胞により

図2　B-1a細胞によるオリゴデンドロサイトの発達制御機構
発達期の脳において、B細胞は脈絡叢から産生される CXCL13により血中から誘引さ
れ、脈絡叢や髄膜などの境界領域に局在する。この B細胞は B-1a細胞へと性質を変化
させ、自然抗体を産生して OPCの増殖を促し、オリゴデンドロサイトの成熟化を制御
する。
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誘導される神経傷害が RGMa機能阻害抗体により
抑制された。さらに、Th17細胞が発現する RGMa

が in vivoでも神経傷害性を持つのかを検証するた
め、中枢神経系の抗原を認識する Th17細胞をマウ
スに移植することで Th17細胞を原因とする脳脊髄
炎のモデルを作製し、RGMaの機能阻害抗体を投与
した 14）。RGMa抗体投与群では、神経症状の進行
が阻害され、脊髄で観察される軸索の変性が妨げ
られた。さらに、RGMaが軸索を変性させるシグナ
ル経路を Th17細胞と神経細胞の共培養実験で探索
したところ、RGMa抗体の存在下では対照抗体を添
加した群と比べてリン酸化した Aktが多く検出さ
れた。これらの結果から、Th17細胞は RGMaを通
して神経細胞の Aktを脱リン酸化し、神経傷害を
引き起こすことが示唆された（図3）15）。
多発性硬化症患者の症状は典型的には再発と寛
解を繰り返す特徴があるが、一部の患者では次第
に再発がない進行性の経過を辿る二次進行型多発
性硬化症に病型が変化する 16）。再発寛解型の多
発性硬化症に対しては免疫系細胞を標的にした薬
剤がいくつか開発されているものの、二次進行型
多発性硬化症に対する治療薬は乏しい。RGMaは
神経傷害や炎症など作用点を複数持つことから、
RGMaの機能阻害抗体が二次進行型多発性硬化症

に対しても治療効果を持つ可能性を検討した。そ
こで、二次進行型多発性硬化症のモデルマウスを
作製し、RGMaの機能阻害抗体を投与する実験を
行った。二次進行型多発性硬化症モデルマウス
として、1型糖尿病の自然発症マウスである non-

obese diabetic（NOD）マウスに対してミエリンの構
成タンパク質を抗原として免疫する Experimental 

Autoimmune Encephalomyelitis（EAE）を誘導する
モデルを作製した 17）。このマウスでは、一過性に
強い神経症状が観察された後に一度寛解し、その
後に進行性の症状を示す二次進行型に移行する。
このモデル動物の二次進行期に RGMa抗体を投与
したところ、神経症状の進行が抑制され、脊髄に
おける炎症や軸索の変性が減弱することも確認さ
れた 18）。このことから、RGMa抗体は二次進行性
の脳脊髄炎を抑制させる作用を持つことが示唆さ
れ、RGMa抗体が二次進行型多発性硬化症の病態
に対して有効な治療法となることが期待される。

5.　おわりに

中枢神経系が免疫寛容な臓器と考えられていた
時代は終わり、免疫系細胞は中枢神経系の発生、
恒常性維持、障害に深く関わることがわかってき
たほか、これまでの常識を覆す知見も多く報告さ
れていることから神経免疫学は近年飛躍的に発展
してきた研究分野であるといえる。歴史上、脳に
は存在しないと考えられていたリンパ管も発見さ
れたほか 19）、single cell RNA-seqなどの1細胞解析
技術の発展で老化や神経変性疾患の脳における免
疫系細胞のサブポピュレーションや遺伝子発現パ
ターンが続々と明らかになってきている 20）。しか
し、脳内免疫システムによる脳の発達や脳機能の
制御機構、脳神経疾患の病態形成上の機能をさら
に詳細に理解していくためには、脳内免疫システ
ムや脳内の細胞群はもちろん血管やリンパ管など
の脈管系なども含めて中枢神経系を包括的に捉え
ていく必要がある。今後、脳内免疫システムが脳
機能を支えるさらなるメカニズムや病態における
機能が解明され、脳神経疾患の治療標的となる細
胞、分子が発見されていくことが期待される。

図3　Th17細胞と RGMaによる神経傷害機構
脳脊髄炎が起こると免疫系細胞が中枢神経系に浸潤して
炎症を引き起こす。この炎症が生じている病変部では
Th17細胞が RGMaというタンパク質を通して神経の Akt

を脱リン酸化させ、神経を傷害する。
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輝け次代の担い手たち

リソソーム膜破綻とリソファジー機能低下が 
異常α-シヌクレインの伝播を引き起こす

角田　渓太
大阪大学大学院医学系研究科　神経内科学教室

はじめに

神経変性疾患は中枢神経系の特定の神経細胞群
が健常人よりも早期かつ急速に減少する疾患の総
称であり、人口の高齢化に伴い世界的に急増し
ている。多くは孤発性で遺伝的背景と環境因子に
より引き起こされる多因子疾患であり根本的な原
因は未解明であるが、これまでの遺伝学研究およ
び病理学研究によりアルツハイマー病のアミロ
イドβ、パーキンソン病（PD）のαシヌクレイン
（αSyn）、筋萎縮性側索硬化症（ALS）の TDP43な
ど疾患毎にそれぞれ特定のタンパク質が異常構造
をとり凝集体を形成して伝播・蓄積することが病
態の中心と考えられるようになってきた。本稿で
は PDを中心に、どのようにして異常タンパクが
中枢神経系を伝播・蓄積するかについて筆者らの
研究成果を交えて概説する。

1.　パーキンソン病とαシヌクレイン

PDは国内でおよそ15–20万人が罹患するアルツ
ハイマー病についで多い神経難病である。中脳黒
質のドパミン神経を主体に神経細胞が脱落し、振
戦（ふるえ）、運動緩慢などの運動症状と自律神経
症状や認知機能障害などの非運動症状を進行性に
呈する。神経変性は不可逆で現在までにその進行
を回復することはおろか、停止ないし緩和する手
段（疾患修飾治療）は得られておらず治療は対症療
法に限られる。病理学的には神経細胞質に蓄積す
る Lewy小体により定義され、1997年に Lewy小

体の主要構成成分がαSynであること 1）とαSynを
コードする SNCA遺伝子が家族性 PD（PARK1）の
原因遺伝子であることが発見された 2）。ここから
αSynの異常が PDの原因であると考えられて研究
が発展し、病理学的には PDの病期に対応して脳
内の Lewy病理が嗅球あるいは延髄から始まり中
脳および大脳辺縁系そして大脳皮質に拡大するこ
と（Braak仮説）が示され 3）、生化学的には異常な
βシート構造となり凝集したαSynが正常αSynを
異常構造に変換し更なる凝集体をつくること（プ
リオン仮説）が示された 4）。これらの結果から今
日では脳内で異常αSynが神経細胞間を伝わり正
常のαSynを巻き込みながら伝播することが PDの
原因として有力視されている。これまでにαSyn

単量体そのものをターゲットとして抗体医薬等の
疾患修飾治療の開発が試みられてきたが未だ実現
には至っていない。我々はαSyn病態のさらなる
理解を目指して、αSynの細胞間での伝播の機序
とそれに対する防御機構について研究を進めてき
た。

2.　パーキンソン病とオートファジー–リソソーム
機能障害

リソソームは細胞内の有害物の分解の場であ
り、細胞外からとりこまれた有害物はエンドサイ
トーシスによりリソソームへ輸送され、細胞質の
損傷した細胞小器官や蓄積したタンパク凝集体は
オートファジーによりリソソームへ輸送される。
実験的にはマクロオートファジーおよびシャペロ
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ン介在性オートファジーがαSynの分解経路であ
り動物モデルでオートファジーの機能低下が異常
αSynの蓄積と運動機能低下を引き起こすことが
示されている 5）。遺伝学的にはリソソーム酵素の
一つで糖脂質の分解を担うグルコセレブロシダー
ゼをコードする GBA1遺伝子を始め、複数のリソ
ソーム関連の遺伝子が PDの遺伝的リスクとして
同定された 6）。剖検脳の検討では PD患者におい
てリソソーム機能が低下しており、Lewy病理の
大部分がオートファジー関連タンパク質 LC3を
含むことが報告されている 7）。これらの結果から
オートファジー–リソソーム系の機能低下が異常
αSynの蓄積を誘導すると考えられるが、逆に異常
αSynの増加がオートファジーフラックスや CMA

を妨げることも報告されている 8）。筆者らはオー
トファジー研究の第一人者である大阪大学吉森
教授らとの共同研究により PD病態とオートファ
ジー機能低下について研究を進めてきた。その中
でオートファジーを負に制御する Rubiconが加齢
に伴って蓄積しており、この Rubiconを抑制する
とオートファジー機能が改善し線虫モデルおよび
マウスモデルにおいて異常αSynの蓄積が軽減す
ることが明らかとなった 9）。またオートファジー
の分解過程で生じる中間体アンフィソームとリソ
ソームの融合を制御する因子 PACSIN1の機能低下
により異常αSynの蓄積が増強することも確認さ
れた 10）。これらから加齢に伴うオートファジー–

リソソーム系の機能障害が神経疾患における異常
タンパクの蓄積に重要であると考えられる。

3.　リソソーム膜破綻を介する異常αシヌクレイ
ンの伝播

前述したように異常αSynは神経細胞間を伝播
すると考えられているが、その仕組みについては
まだ不明な点が多い。これまでに細胞外のαSyn

凝集体はいくつかの受容体を介してエンドサイ
トーシスにより神経細胞に取り込まれることが報
告されているが 11）、エンドサイトーシスで取り込
まれたαSyn凝集体はリソソームに至り、細胞質
に発現する正常αSynからはリソソーム膜で隔て

られている。このためどのようにして取り込まれ
た凝集体がリソソーム内から細胞質のαSynへ凝
集伝播するかは不明であった。近年、αSynを含め
た神経難病の原因となる蛋白凝集体は小胞膜を破
る性質があることが報告され 12）、リソソーム膜の
破綻による凝集体の漏出が伝播経路として有力視
されていた。
我々はリソソーム膜破綻と凝集の伝播の関連に
ついて明らかにすべく、実験的に人工的に作成し
たαSyn凝集体（pre-formed fibril: PFF）を投与した
培養細胞で伝播により細胞内の正常αSynが凝集
する過程を可視化し、その過程におけるリソソー
ム膜破綻の意義を検討した。その結果、PFFは投
与24時間後にはリソソームに集積して、一部のリ
ソソームで膜損傷を起こし、一細胞質のαSyn凝
集を反映するリン酸化αSyn（pSyn）が陽性となっ
た。pSynは膜損傷のマーカー Gal3、リソソーム
マーカー LAMP1が共局在を示し、さらに細胞質
のαSyn凝集過程を過剰発現させたαSyn-EGFPに
より可視可するとαSyn-EGFPの集積は PFFを含む
リソソーム近傍に始まることが分かった。これら
の結果からαSyn凝集体はエンドサイトーシスさ
れリソソームへ運搬された後に、一部でリソソー
ムの膜損傷を起こして細胞質へ漏出し凝集を伝播
することが示された。更に人為的にリソソーム膜
破綻を高率に起こす試薬（LLOMe）を用いて損傷
リソソームを増加させると PFF投与による細胞質
の pSyn=  凝集の伝播が有意に増加することからも
この説が支持された 13）（図1）。

図1　リソソーム膜破綻を介するαSyn凝集の伝播



—    —9

4.　PDの遺伝因子および環境因子はリソソーム
膜の脆弱性を惹起する

実験的にはαSyn凝集体によるリソソームの損
傷は緩徐で少数であったため、異常αSyn自体に
よるリソソーム膜の損傷以外に PD病態において
他の要因によりリソソーム膜脆弱性が加わってい
ることも想定された。
まず PDの遺伝的因子として GBA1変異に着目
した。前述したように GBA1変異が PDの最大の
遺伝学的リスクであるが、その病態機序としては
グルコセレブロシダーゼの機能低下に伴い蓄積す
るグルコシルセラミドとαSynの相互作用、異常
グルコセレブロシダーゼの蓄積による小胞体スト
レス、ミトコンドリア機能異常などが考えられて
きた。また GBA1変異は他のリソソーム酵素の活
性の低下や pHの上昇などの広範なリソソーム機
能異常を来すことが報告されており 14）、我々は先
の結果で得られたリソソーム膜の脆弱性に着目し
検証を行った。すると GBA1をノックダウンした
細胞では定常状態および PFFの投与下でいずれも
野生型細胞よりも多く膜損傷を示す Gal3陽性細
胞が見られ、PFF投与時の LC3の集積（リソファ
ジー）も多く、さらに凝集の伝播を示す pSyn陽性
細胞も増加した。これらの結果から GBA1変異に
よる病態においてリソソーム膜の脆弱性による凝
集伝播の増強も寄与していることが示された。
一方で疫学研究から大気汚染や農薬などの環境
因子が PDの発症に関わることがこれまでに知ら
れていた。特に大気中の PM2.5の濃度と PDの発
症率に相関が見られることが報告されており近年
注目を集めている 15）。我々は金沢大学瀬戸研究室
で大気中から採取された PM2.5の供与を受けて、
実際の PM2.5がリソソーム膜傷害能を有するこ
と、PM2.5の成分の中ではシリカが特に傷害性が
高いことを確認した。更に PFFと併せてシリカを
投与すると広範なリソソーム損傷に伴って細胞質
でのαSyn凝集が促進された。これらの結果から
GBA1変異や PM2.5等の PDの遺伝的背景および
環境因子はリソソーム膜の脆弱性を惹起して異常
αSynの伝播に寄与することが示された。

5.　リソソームストレス応答による異常αシヌク
レイン伝播の防御

このようにリソソーム膜の脆弱性が PD病態に
おいて重要であることが示唆されたが、損傷を受
けたリソソームからの高濃度のプロトンや分解酵
素の細胞質への漏出は有害であり、リソソームが
損傷を受けた際に働く複数の防御機構がリソソー
ムストレス応答として報告されている。具体的に
は1. リソソーム修復、2. 選択的オートファジーに
よる隔離・除去（リソファジー）、3. リソソーム新
生からなる 16）。リソソーム修復では主に ESCRT

（Endosomal Sorting Complex Required for Transport）
によるものの解明が進んでいる。ESCRTは小胞輸
送における膜の切り離しを担うタンパク複合体と
して知られていたが、リソソーム損傷後すぐ（数
分以内）に Caの流出を検知して ESCRT-0、-I、-II、
Alixなどの分子が損傷部位に誘導され、最終的に
ESCRT-IIIにより損傷部位を含む膜が内腔側に嵌入
してくびりきられる 17）。修復は主に小さな損傷に
対して働き、大きな損傷をうけたリソソームは選
択的オートファジー=  リソファジーによりオート
ファゴソームによって細胞質から隔離され、オー
トファゴソームと別のリソソームが融合すること
により隔離・除去される 18）。これらの分子機構の
多くは共同研究者である大阪大学吉森教授らのグ
ループから報告されており、我々はこれらのリソ
ソーム損傷応答がリソソーム膜破綻を介するαSyn

凝集体の伝播において防御的な役割をもつのでは
ないかとの仮説の下に研究を進めた。
その結果、PFFを投与した細胞ではリソソーム
上に LC3の集積が起こり、電子顕微鏡観察と併せ
て実際にリソファジーが起きていることを確認し
た。次にリソファジーの防御的役割を検証するた
めにオートファジーレギュレーターの FIP200遺伝
子をノックアウトした細胞（FIP200KO）に PFF処
理をすると、正常細胞よりも有意に Gal3および
pSyn陽性細胞が増加する事を確認した。すなわ
ち細胞外から取り込まれた異常αSynがリソソー
ム膜損傷を起こして細胞質へ漏出し凝集が伝播
することを、リソファジーが損傷リソソームを隔
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離・除去することによって防御していることが示
唆された。また次に ESCRTによるリソソーム損
傷についても検証した。PFF投与24時間後では
ESCRT-IIIの一種 CHMP4Bのリソソーム上の集積
が有意ではないが増加する傾向にあり、異常αSyn

による緩徐なリソソーム損傷に対しての修復応答
を反映していると考えられた。野生型細胞におい
て Alixおよび TSG101のノックダウンによりリソ
ソーム修復を抑制するとαSyn凝集の伝播が増悪
することを確認した。一方でリソファジーが働か
ない FIP200KOでは Alix/TSG101のノックダウンで
差が見られず、リソソーム修復もαSyn凝集の伝播
に防御的に働くものの、併せてリソファジーが機
能することが必要であることが示唆された。さら
に LLOMeによるリソソーム膜の破綻とリソファ
ジーの機能低下（FIP200KO）を同時に行うと、相
乗的にαSyn凝集の伝播が促進されることも確認
し、マウス初代神経細胞を用いたαSyn凝集の伝播
モデルでも同様の結果が得られた。これまでの結
果から、異常αSyn凝集の伝播はリソソーム膜の
破綻により異常αSynが漏れ出すことを起点とし
ておりリソソームストレス応答が損傷リソソーム
を修復あるいは除去することにより防御的に働い
ていることが示された。また海外からは別の神経
変性疾患であるアルツハイマー病におけるタウ蛋
白の蓄積においても同様にリソソームストレス応
答が防御的に働くことが報告されている 19, 20）。し
たがってリソソームストレス応答は異常タンパク
の蓄積を伴う神経変性疾患に対して広く有効な治
療標的となることが示唆される。

おわりに

中枢神経細胞は生涯にわたり分裂・増殖しない
ためオートファジー・リソソーム系による細胞
内の恒常性維持が極めて重要である。PDを含め
て神経変性疾患は加齢に伴い発症率が劇的に増加
し、ここには老化による環境中の有害物の蓄積に
よるリソソーム傷害やリソソームストレス応答の
機能低下が関与していると考えられる。筆者らの
研究によりリソソーム損傷と異常タンパクの蓄積
が負のループを形成して病態を促進することが示
唆され、リソソームストレス応答によるリソソー
ム恒常性の回復が治療の鍵となる。神経変性疾患
の克服に向けて病態におけるリソソームストレス
応答の更なる機序解明とその活性化による治療開
発を目指したい。
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研究室紹介

浜松医科大学 光医学総合研究所  
革新的診断治療法研究部門 光神経解剖学分野

部門長・教授　山岸　覚

当研究室は2022年7月に、浜松医科大学フォト
ニクス医学研究部光神経解剖学講座として立ち上
がりました。今年度は開学50周年となることもあ
り、この4月に組織改変によりフォトニクス医学
研究部は廃止され、新たに光医学総合研究所が設
立され、当研究室はその一翼を担うこととなりま
した。
私は1998年に大阪大学理学部生物学科（小倉明
彦教授）を卒業し、修士・博士課程は蛋白質研究
所故畠中寛教授の下へと進学しました。畠中教授
は2001年に本会の大会長（初めての日本神経科学
会との合同大会）を務める予定でしたが、5月に駅
伝大会でゴールした直後に急逝されてしまいまし
た。その後、研究室は解散となってしまいました
が、幸い論文が出ていたことから、無事にその年
度末に学位を取得することができました。畠中研
究室最後の大学院生ということになります。その
後、ポスドクとして大阪大学医学系研究科遠山正
彌教授の門を叩き、解剖学分野へ入りました。た
だし、実際にどっぷりと解剖学に浸るのは2010年
に浜松に赴任してからで、当時は研究に明け暮れ
ていました。2003年に当時千葉大学医学部で教授
になられた山下俊英教授（現大阪大学）の下で半年
という短い期間でしたが助手を務め，2004年から
ドイツ Max-Planck研究所の Prof. Rüdiger Kleinの
下で再びポスドクとして武者修行しました。機能

が不明な FLRT2という遺伝子のノックアウトマウ
スを作成し、フェノタイプを解析するというプロ
ジェクトでした。苦労してノックアウトマウスを
作ったものの、なかなか機能がわからず悶々とし
た時間を過ごしたのですが、反発性神経軸索ガイ
ダンス分子であることを突き止めました。反発作
用を見るためのストライプアッセイで、見事な縞
模様ができた時は身震いするほど感動しました。
実は、Rüdigerは Ephrin研究でガイダンス分野の
スペシャリストでしたので、その後は共同研究も
含め、比較的トントン拍子に研究が進みました。
浜松医科大学には2010年に器官組織解剖学講座

（佐藤康二教授、当時神経機能解剖学講座）の助教
として赴任しました。引き続き FLRT2の研究をし
たり、新しいガイダンス因子として Netrin-5を見
出し、神経新生に関わっていることを報告してき
ました。2017年に准教授となり、2022年に上述し
た通りフォトニクス医学研究部の教授を拝命しま
した。オフィシャルにはスタッフを取れないので
すが、佐藤康二教授のご厚意で引き続きこれまで
と同じ場所でグループも引き継ぐ形で研究を進め
ています。現在は助教2名、大学院生4名（中国
2人・ベトナム1人・整形外科1人）、実験補助員
2名、秘書1名の計10名のグループで頑張ってい
ます（写真）。研究内容は脳虚血・脊髄損傷・精神
疾患における神経軸索ガイダンス分子の役割を解
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析したり、骨形成、血管リモデリング研究など、
多岐に渡っています。ここ最近注力しているの
は、3次元解析です。本学ではイメージングに力
を入れていることもあり、透明化組織専用レンズ
を備えた共焦点顕微鏡やライトシート顕微鏡を活
用し、マクロからミクロまで3次元でイメージン
グしています。最近つくづく思うのは、生命現象
は「美しい」ということです。美しさの中にも合
目的性があり、合目的だから美しいと感じるのか
もしれません。高度な生体機能を実現するメカニ
ズムは既に体の中に備わっており、我々はそれを
紐解く宝探しみたいな旅をしているのかもしれま
せん。
私にとって日本神経化学会は、畠中研究室・遠
山研究室門下生として大変思い入れのある学会で
す。人生初めての学会発表も日本神経化学会でし
た。学生だった当時は、知り合いの人もいなくて
心細い思いをしましたが、今では非常に多くの先
生方と知り合いになり、大変刺激的であり居心地
の良い学会です。また、2023年度より大変恐縮で
はございますが、理事という大役を拝命し、この
歴史ある学会のさらなる発展のために尽力してい
く所存です。また、出版広報委員も10年近く務
めています。はじめての学会運営で右も左もわか
りませんでしたが、当時も出版広報委員長であっ
た澤本和延教授（名古屋市立大学）先生と一緒に
Facebookを立ち上げたり機関誌の電子化などを進

めて参りました。その後も準公式 X（旧 Twitter）
や Instagramを始めたりと、時代の流れに合わせ
ながら、必要に応じて改革を進めて参りました。
今年は第1回フォトコンテストの開催及び HPの
刷新という2大プロジェクトが進行しており、本
学会の新たな一面を築けたらと思っております。
是非、会員の皆様からの積極的な応募をお待ちし
ております（この記事が出る頃には締め切られて
いると思いますが）。
思い返してみますと、博士を取得してから20年

以上が経ちました。この間の研究の進捗は凄まじ
いものがあります。当時はシークエンスを読むの
も大変苦労しており、巨大なガラス板で電気泳動
用のゲル板を作ってシークエンスしていました。
大切なのは今後の研究生活ですので、時代に合っ
た研究手法を取り入れ、更に邁進したいと思いま
す。遠山先生の教訓である「紙（=論文）書いてナ
ンボやで」という言葉を胸に刻みつつ、精進して
参ります。
末筆ながら、これまでご指導賜りました多くの
先生方、いつもサポートしてくれている研究室メ
ンバーに厚く御礼を申し上げます。今後とも、日
本神経化学会の先生方におかれましては、ご指
導・ご鞭撻のほど、何卒よろしくお願い申し上げ
ます。また、本稿執筆の機会を与えて頂きまし
た、出版広報委員会委員長の澤本和延教授に深謝
申し上げます。

研究室メンバー：筆者は左から4番目 現在建設中の神経分子機能解析施設。年末には建物が完
成し、2階に移転する予定です。
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研究室紹介

九州大学生体防御医学研究所　アレルギー防御学分野

准教授　伊藤美菜子

2020年2月より九州大学生体防御医学研究所ア
レルギー防御学分野の独立准教授に就任いたしま
した伊藤美菜子と申します。日本神経化学会の機
関紙で研究室紹介の機会をいただき、感謝申し上
げます。私のこれまでの研究歴と現在の研究室の
紹介をさせていただきます。
私の研究のバックグラウンドは神経系ではな
く、免疫学を中心に研究を行ってきました。2007

年に九州大学医学部生命科学科に入学し、卒業研
究から修士課程まで、九州大学ウイルス学分野の
柳雄介教授にご指導を賜り、脳炎ウイルス感染に
よるインフラマソームの活性化制御機構について
研究しました。その後、脳神経系と免疫の関係に
興味があったため、博士課程より東京に移り、慶
應義塾大学医学部微生物学免疫学教室の吉村昭彦
教授（現・東京理科大学教授）のご指導の下、虚
血による脳傷害後の免疫応答機構の解明に着手
しました。七田崇先生（現・東京医科歯科大学教
授）・森田林平先生（現・日本医科大学教授）にご
指導いただき、NLRP3インフラマソーム特異的に
活性化を制御する新規の因子として Bruton’s tyro-

sine kinase（BTK）を同定し、この BTK阻害により
脳梗塞後炎症による脳梗塞領域の拡大抑制を発見
し、博士課程を修了しました。そのまま吉村先生
の研究室でポスドク・講師として働かせていただ
き、脳損傷後の獲得免疫系の意義について研究を

展開してきました。脳梗塞後の慢性期には一見炎
症は収まっているように見えるため、急性の組織
損傷である脳梗塞では獲得免疫応答は関与しない
のではと考えられてきました。しかし、脳梗塞発
症後2週間以上経過したマウスの脳内には急性期
よりもはるかに多くの T細胞が浸潤しており、特
に制御性 T細胞が大量に蓄積することを発見しま
した。脳内制御性 T細胞の特徴や意義を解明する
とともに、神経修復に関与する分子機構を明らか
にしました。

7年弱の東京生活で非常にたくさんのことを学
ばせていただき、その後、九州大学の病院キャン
パスにある生体防御医学研究所において、テニュ
アトラック准教授の独立ポストをいただきまし
た。共通機器や設備が充実しており、周りの研究
者の研究レベルが高く、研究環境は非常に良いで
す。現在も引き続き、脳梗塞マウスモデルを中心
に、多発性硬化症・アルツハイマー病・自閉スペ
クトラム症などの様々な中枢神経系疾患のマウス
モデルを用いて病態の発症・収束・組織修復にお
ける免疫細胞の意義を解明することを目指してい
ます。特に最近では、一細胞解析を用いて、脳内
や脳周囲の免疫細胞を網羅的に見ることによっ
て、疾患特異的な免疫細胞の動態や表現型を明ら
かにするような研究に力を入れています。また、
免疫細胞とグリアや神経細胞との相互作用などに
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も興味をもっており、今後は空間情報を含めた解
析を進めていきたいと考えております。
免疫学的な解析を得意としておりますが、神経
化学的な解析については私自身としても研究室と

しても未熟です。日本神経化学会の皆様におかれ
ましては、今後ともご指導ご鞭撻を賜りますよう
何卒よろしくお願い申し上げます。

著者は下段右から2番目
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研究室紹介

同志社大学大学院脳科学研究科

神経再生機構部門

教授　金子奈穂子

2022年4月に同志社大学大学院脳科学研究科に
教授として着任いたしました。日本神経化学会
は、大学院生として基礎研究を始めて最初に入っ
た学会で、会員歴は20年を超えました。歴史ある
「神経化学」誌で研究室を紹介する機会を頂き、誠
にありがとうございます。
現在の研究室のご紹介の前に、研究室を持つま
での過程や日本神経化学会との関係についてご説
明したいと思います。私は山梨医科大学（現：山
梨大学医学部）を卒業し、精神神経科に入局しま
した。神庭重信教授のもとで、とにかく精神科医
としての臨床経験を積みたいと思っていた時に大
学院への進学を勧めて頂き、入局4年目に（渋々）

大学院に入学しました。大学院では臨床と少し離
れたことをしてみようと考え、動物の疾患モデル
を使った基礎研究を始めました。当時、成体脳で
産生される少数のニューロンの挙動が断片的にわ
かってきて、その機能が非常に注目されていまし
た。その頃、自身がインターフェロン誘発性うつ
病の症例を担当したこともあり、薬剤誘発性うつ
病モデル動物におけるニューロン新生の変化につ
いて研究することにしました。これが今も続けて
いる「成体脳のニューロン新生」という研究課題と
の出会いでした。日本神経化学会には大学院入学
と同時に入会し、ポスター、口頭、シンポジウム
での発表、座長、委員会など、様々な活動の「初

   

コロナ禍にも関わらず心づくしの澤本研卒業式をして頂き、記念に頂いた「㊎」暖簾を着任早々自身の
オフィスに設置しました。
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めて」のチャンスを本学会で頂き、研究者として
重要な経験を積むことができました。
大学院2年目からは、慶應義塾大学医学部の岡
野栄之教授の研究室で研究させて頂きました。岡
野先生は昨年度で同職を定年退官されて新体制で
ご活躍ですが、岡野研で多くの先生方、先輩、同
級生達に恵まれて、楽しく研究に没頭する日々を
送ることができました。大学院の後半から、当時
岡野研のスタッフであった澤本和延先生のご指導
のもと、成体脳内の新生ニューロンの移動に関す
る研究を始めました。澤本先生が教授として名古
屋市立大学に着任されて新設した「神経発達・再
生医学分野」に加えて頂き、ポスドク、助教、講
師、准教授として15年間、成体脳内を移動する新
生ニューロンと周囲のアストロサイトの相互作用
や、傷害部への新生ニューロンの移動メカニズム
などを研究しました。澤本研があまりに居心地が
良く、また自身に自信がなかったこともあり、独
立して研究室を運営したいという気持ちを持てず
にいましたが、そんな時に背中を押してくれたの
が、日本神経化学会を通して知り合った同世代の
研究者達の存在でした。年一度の大会でしか顔を
合わせる機会がない方々も多いのですが、専門分
野が近く、同じような成熟段階にある研究者達
が、独立に向けて主体的に行動していることは、
非常に刺激になりました。さらに、2019年に日本
神経化学会 優秀賞を頂いたことも大きな励みに
なり、「いつか PIとして学会に貢献したい」と強
く思いました。求職活動は辛く厳しく長い道のり
でしたが、2022年4月に同志社大学大学院脳科学
研究科に教授として着任しました。
同志社大学は、来年には創立150周年を迎える

歴史ある大学です。京都市内にある今出川キャン
パスは、京都御所に面した好立地で、重要文化財
に指定されている19世紀後半の建造物が立ち並
び情緒あふれる素敵なところです。…が、理系学
部・研究科は京都府の南に位置する京田辺市の、
自然に囲まれた京田辺キャンパスにあります。最
寄りの小さな鉄道駅から上り坂を徒歩15分という
残念な立地ですが、巨大なキャンパス内に入ると
洋館風の外観に統一された教育・研究棟と整備さ

れた並木や周囲の丘陵地の緑のコントラストに目
を奪われます。キャンパスの奥には、野球場、陸
上競技場、サッカー場、ラグビー場、アメフト場、
テニスコート、馬場などがあり、朝から晩までス
ポーツウェアに身を包んだ学生達が闊歩して活気
にあふれています。
私が所属する「脳科学研究科」は10年ほど前に
新設された研究科で、脳を異なった視点やスケー
ルで研究する8部門からなる修士博士一貫5年制
の大学院です。当研究科の大学院生には、入学
金・授業料と同等の奨学金が給付されるという手
厚い経済的サポートがあります（ご興味をお持ち
の方は https://brainscience.doshisha.ac.jp/br/をご覧
下さい）。一方、2年次まで修了しても修士号を授
与することはできない完全な一貫性博士課程なの
で、必ず博士号を取得するという気合いと覚悟を
持った大学院生しか入学しませんし、受け入れる
我々にもその緊張感があります。
私の部門名は、他の7部門とのバランスを考え
て「神経再生機構」という名称にしましたが、病
態や再生に限らず、発生・生理など関連する領
域も広く研究対象としています。澤本研で長年新
生ニューロンの移動の研究をして来ましたが、独
立後に特に力を入れて取り組んでいるのが、傷害
組織に移動した新生ニューロンの定着のメカニズ
ムの解明です。着任後はまず研究室スタッフ2名
（准教授・助教）を探すところから始まり、日本神
経化学会のホームページにも公募情報を掲載させ

広いキャンパスの一角に脳科学研究科の8部門がある
「訪知館」があります。
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て頂きました。これから展開する研究内容を考え
て、敢えて自身とは研究の専門性が異なる研究者
を探したところ、幸運なことに着任翌年に、電気
生理学のエキスパートである森島美絵子さん、細
胞生物学のエキスパートである蘇武佑里子さんを
准教授・助教として迎えることができました。現
在、彼女達と協力して、傷害環境下で新生ニュー
ロンが分化・成熟して神経回路に編入される過程
の解析を進めています。
脳科学研究科は、学部は持たない大学院単独の
研究科ですが、研究への参加を希望する理学や理
工学系の学部生を研究室に受け入れる「リサーチ
インターン」制度があります。リサーチインター
ンの学部生は研究室エリアのエントランスのカー
ドキーなどが発行されて、大学院生と同じように
研究に参加できます。スタッフも大学院生もいな
かった着任1年目からリサーチインターンの学生
が来てくれたので、実験室のセットアップを頑張
ることができました。私とリサーチインターンの
学部生数名だけだった開設当初は、名古屋市立大
学を転出する直前になんとか購入した共焦点顕微
鏡を使ってゆったり実験できていたのですが、着
任2年目からスタッフ、大学院生が加わったり、
長時間のタイムラプス撮像をするようになったり
して、顕微鏡の予約が取れないという嬉しい不満
が出るようになり、ついに覚悟を決めてローンを
組み（正確には「レンタル」という形式だそうで
す）、共焦点顕微鏡をもう一台設置しました。大
学としては前例のない契約の形式だったようです

が、事務職員の方々が検討を重ねて契約を実現し
て下さいました。大きな研究費を獲得するのが難
しい私にもこんな選択肢があったと喜びつつ、借
金を負っているようなものなので、「これで実験
しまくって論文を書くしかない！」と決意を新た
にしています。まだ本稿で現在の研究について熱
く語れる段階ではありませんが、非常に興味深い
データが採れ始めていますので、数年後の神経化
学会大会で研究成果を発表するのを目指して全員
で頑張って参ります。
研究室を主宰する立場になってから2年の間に、
様々なことに悩み、迷い、失敗して、改めて自身
の未熟さを噛み締め、これまでお世話になった先
生方のご苦労が身に染みて感じられました。大学
院生時代から18年にわたって研究者・教育者とし
て辛抱強くご指導下さった澤本先生、研究の魅力
を教えてくださった岡野先生、神庭先生、多方面
からご支援くださった日本神経化学会の諸先生方
に深く感謝申し上げます。

2025年に開催される第68回日本神経化学会大
会の大会長に就任された澤本和延先生から、大会
実行委員長を拝命致しました。大恩ある澤本先
生と、これまでお世話になってきた学会に、多少
とも貢献できるチャンスだと嬉しく思っておりま
す。久しぶりに本学会単独で行うオンサイトの大
会ということで、澤本大会長の下、皆様に楽しん
で頂ける大会を目指して企画を練っております。
皆様奮ってご参加下さいますようお願い申し上げ
ます。

訪知館前で研究室メンバーと（2024年5月）。 覚悟を決めて、2台目の共焦点顕微鏡を設置！
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海外留学先から

NIH 留学記
浜松医科大学医学部脳神経外科

山﨑　友裕

はじめに

医師になって13年目の2019年4月からアメリカ
東海岸のメリーランド州ベセスダにある米国国立
衛生研究所（NIH）に研究留学してまいりました。
途中コロナ禍に見舞われながら3年間の留学を終
了し、2022年2月末に帰国しました。現在は浜
松医科大学医学部脳神経外科学講座にて、NIHで
行っていた脳腫瘍の代謝研究を引き続き行ってい
ます。今後米国留学を目指す先生方の参考になれ
ばと思い、寄稿させていただきます。

海外留学の経緯

日本の医師の米国研究留学はポスドク期間中が
多いですが、多くの米国研究留学生が取得する非
移民交流訪問ビザ（J1 VISA）の場合、滞在期間は
原則5年間となります。更に延長して滞在を希望
する研究者は特殊技能職者ビザ（H-1B VISA）を取
得することが多く、最大6年ほど滞在が可能で、
Green Cardに切り替えると米国に長期滞在が可能
となります。また近年アメリカ留学に際し NIHの
給与基準を満たす給与証明書を提出できなければ
ポスドクフェローとして受け入れて貰えなくな
り、留学先から給与が出ない場合日本から奨学金
や給料を獲得する必要があります（いくつか抜け
道はあります）。私はインターネットのサイトで
ポスドク募集の掲示を見つけて応募したところ、
有給での採用に至りました。
採用までに留学先のボス（PI）とメールでのやり
取りを何度か行ったのち、スカイプで interviewを
受けました。2018年11月のことでした。Interview

では大学院で行っていた研究内容のプレゼンテー
ションを行い、志望動機、実験スキル、留学中の
研究計画など質問に答えていきました。1時間ほ
どの面談の末に採用が決まり4月から働いて欲し
いと offerをいただき、そこから4か月程で留学準
備を行いました。

留学準備

・DS2019
米国留学準備はまず DS2019を留学先の NIHから

から発行してもらうことから始まりますが、郵送さ
れてきたのが2月初旬でした。年末のクリスマスを
挟んでいたせいかスカイプでの interviewからちょ
うど3か月ほどかかったことになります。ともあ
れ、ここから一気に留学の準備を始めました。

・米国ビザ申請
私は J1 VISA、家族は J2 VISAを申請しました。

米国国務省のサイトに入り DS-160という結構時
間のかかるオンライン申請書を家族全員分作成
し、面接の予約をしました。面接地としては東京
の赤坂にある米国大使館を選択しましたが、大阪
の領事館でも面接を受けられます。VISA申請の
際に VISA申請料金と J VISAの場合は SEVIS費用
というのが徴収されますが、NIHから発行された
DS2019には Governmentの Gという頭文字が書か
れており、政府指定のプログラム遂行者という扱
いということで費用は免除されました。面接の予
約は何とか2月末にとることができました。家族
で米国大使館に行き、書類のチェックや簡単な質
問を英語でされ、その1週間後に VISAが自宅に
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郵送されてきました。面接予約の混み具合にもよ
りますが VISAの申請から VISAが郵送されるまで
に3～4週間ほど要したことになります。ちなみに
面接では2～3個英語で質問があり5分ほどで終わ
りました。

・荷物の海外輸送
Washington D.C.に倉庫がある運送業者が何社か

ありますが、私はヤマト運輸を使用しました。大
体費用は20万円程度だったと思います。段ボール
20箱くらいに詰めるだけ詰めて船便で送り出しま
した。アメリカのアパートに荷物が到着するまで
に3か月ほどかかりました。
他にも飛行機の予約や海外送金できるカードを
作成したり、市役所関連では海外転出届の提出は
必須で、これを忘れると年金の支払いが滞納扱い
になったりします。また国際運転免許証を取りに
警察署に行ったり、ちょうど確定申告の時期だっ
たのでその年の確定申告をやったりとやるべきこ
とがたくさんありました。

・海外に行く前にできる契約
日本にいる間に住むアパート、車、携帯電話の
契約を済ませておくことができたので渡米後とて
もスムーズに生活を立ちあげることができまし
た。アパートは日本人が多く住んでいるメリーラ
ンド州 RockvilleにあるWhite Flint駅という、NIH

がある Bethesda駅から2個目の駅近くの物件を借
りることとしました。1ベッドルームの部屋で駐
車場代込み $1650と格安のアパートが見つかりま
した。この近辺の1ベッドルームの相場が駐車場
代別で $1800–2000くらいだったのでとてもいい物
件でした。車は Japan Auto Serviceという中古車販
売店で購入しました。Web siteで車を選んでお金
を振り込むだけだったので簡単に購入でき、また
自動車保険にも日本にいながら加入できました。
TOYOTAの RAV4を $15000ほどで購入し、現地ス
タッフが車を空港まで持ってきてくれたので、日
本の運転免許と国際運転免許証があればすぐに乗
ることができました。ただ左ハンドルで右側走行
なので気を抜くと逆走しそうになります。

・渡米直前
2019年4月1日の航空チケットを購入し、引越の

準備を進めました。幸いなことにバージニア州に
あるダレス国際空港に成田空港から直行便が通っ
ておりました。外来業務が3月29日まであったた
め、外来終了後急いで大学の荷物を整理し帰宅し
ました。荷物をキャリーバックに詰めていきました
が最終的に10個になり、大半を空港の荷物預り所
に事前に搬送してもらい何とか車に乗るだけの荷
物の量としました。3月31日までに大量の家具や
生活用品をネットで見つけた業者に有料で持って
いってもらい、さらに電気、ガス、水道の解約、家
の明け渡しをして、何とか空港近くのホテルに出
発前日に移動しました。日本で使用していた車は
車買い取り業者数社に査定してもらい、その中で
一番高く買い取ってくれたところを選びましたが、
出発日に空港に乗り捨てでいい契約にしてくれた
おかげでぎりぎりまで車を使用できました。

・出発日
ホテルを出て自家用車で空港へ移動。空港の駐
車場で愛車とお別れをし、いざターミナルへ。10個
のキャリーバックを空港の所定の場所で受け取り、
搭乗手続きを行い、荷物を預けて身軽になり携帯
ショップへ。携帯電話の電話番号保管などの手続き
を済ませ、保安検査、出国審査を終えると気分は完
全にアメリカ生活が始まる期待感で満たされていま
した。無事に飛行機に乗り込み出発。12時間半の
フライトでダレス国際空港に到着しました。

アメリカ生活開始

いろいろ手探りで進めた留学準備、手続きを経
てついにアメリカ生活が始まりました。空港を出
たその日は空港近くのホテルに宿泊しのんびりと
過ごしました。翌朝 Japan Auto Serviceのスタッフ
が車を持ってきてくれました。荷物が大量であっ
たため、もう一台 Uberを要請し2台で自宅アパー
トまで行きました。アパートに着くとオーナーさ
んが待っていてくれアパート内を案内してくれま
した。ロビーは広く、筋トレルームやビジネスセ
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ンター、コンビニみたいなショップがあり、また
コンシュルジュが24時間常駐しているためとて
も便利なアパートでした。さらに敷地内に公園や
プールがあったため子供も楽しめる環境が整って
いました。電気、ガス、水道はすでに使えるよう
にしてくれていました。また電子レンジ、オーブ
ン、食洗器、洗濯機、テレビ、ソファー、ダイニ
ングテーブルが備え付けられていたのでほとんど
消耗品以外は購入する必要がなく、生活の立ち上
げはすでにほぼ完了している状態でした。

渡米後の手続き

一番初めにしたことが銀行カードをつくるこ
とでした。私は Bank of  Americaが家のすぐそば
にあったので歩いてカードを作りに行きました。
また日本でいうマイナンバーに相当する Social 

Security Number（SSN）が運転免許の取得に必要で
あり、早めに取得しに行きました。Social Security 

Officeで手続きし1週間ほどで自宅に Social secu-

rity cardが郵送されてきました。次いで運転免許
の取得の手続きを進めました。米国においては自
動車運転免許の取得に関するルールは州ごとに異
なります。幸いなことに2016年から日本政府とメ

リーランド州間の取り決めで、日本の自動車運転
免許を持っていれば筆記試験と実技試験が免除さ
れることになったため、苦労することなく運転免
許を取得できました。オンラインでアルコール・
ドラッグ講習を受け、そのあと自動車教習所で講
習内容に関する試験を受け修了証を発行してもら
いました。アルコール・ドラッグの試験は過去問
がネットでアップされているのでこれを覚えてい
けば問題なく合格点がとれます。この修了書、パ
スポート、自分の住所を証明できるもの2点（住
居の契約書とか公共サービスからの郵便とか）、
Social Security Card、I-94（Webで印刷）、日本の
運転免許、運転免許証抜粋証明（事前に日本大使
館に行って発行してもらう必要あり）などを持っ
て Motor Vehicle Administration（MVA）という日本
の免許センターに相当する施設に行きました。係
の誘導に従ってスムーズに手続きが進み、視力検
査や写真撮影を受け最後に代金を支払って終了。
1週間ほどで3年間有効の Maryland州の Driver’s 

Licenseが郵送されてきました。アメリカ生活では
あらゆる場面で Photo IDが求められます。例えば
レストランでお酒を頼むときやホテルに宿泊する
とき、病院にかかるときなど Driver’s Licenseがな
いとパスポートを提示することとなりますが、紛
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失のリスクを考えるとパスポートを常時持ち歩く
のは避けたかったので、Driver’s License取得後は
生活がスムーズになりました。
私が暮らしていたワシントン D.C.近郊は気候が

ほぼ日本と一緒で春には桜が満開に咲きます。日
本人にはとても過ごしやすく、日本食のレストラ
ンや雑貨店も多くあるため日本食が恋しくなるこ
とはありませんでした。観光地としても充実して
おり、ホワイトハウス、国会議事堂、リンカーン
の像がある National Mallや無料で入れる博物館が
たくさんあり、大人も子供も楽しめます。自然が
多く、公園もたくさんあり子供と過ごすにはと
てもいい環境でした。ワシントン D.C.を本拠地
とするスポーツチームが揃っており、野球、バス
ケ、アメフト、アイスホッケーなど娯楽もたくさ
んありました。渡米した年に D.C.を本拠地とする
ナショナルズがワールドシリーズで優勝し国会議
事堂に向けてパレードが行われ大変な賑わいでし
た。メリーランド州には車で45分ほど離れたと
ころにベーブ・ルースの生誕の地であるボルチモ
アがあり、そこはアメリカンリーグのオリオール
ズの本拠地であり、同じリーグに所属するエンゼ
ルスの大谷選手の試合を見ることができました。
またバスケットボールチームとして D.Cにはウィ
ザーズがあり、八村塁選手が所属しておりました
が帰国までに観戦することはできませんでした。

National Institutes of Health（NIH）

私が留学した NIHは1887年に設立された全米

で最も古い医学研究所で、本部は Bethesdaにあり
ます。NIHは生命医学研究を行うことと、NIH以
外の大学や研究所に生命医学に関わる研究費を配
分するという2つの大きな役割があります。The 

U.S. Department of  Health and Human Services、 日
本語でアメリカ合衆国保健福祉省の11部局の一
つで、11部局の中には他にアメリカ食品医薬品
局（Food and Drug Administration: FDA）とかコロナ
で取り上げられることが多くなったアメリカ疾病
予防管理センター（Centers for Disease Control and 

Prevention: CDC）とかがあります。本部 Bethesda

は東京ドーム25個分の広い敷地に75以上の建物
が立っています。18000人以上のスタッフが働い
ており、その1/3が MD、PhDというかなり規格外
の施設です。傘下に27の機関がありその総称であ
り、Institutesと複数形なのはこのためです。その
中に PubMedの本拠地である National Medical Li-

brary（国立医学図書館）があり、掲載されている
論文はすべて無料で手に入ります。NIHには世界
中の有名な研究者が多数在籍し、多くのノーベル
賞受賞者を輩出し、また NIHから分配された研究
費で受賞したりしています。NIHの中で最大の研
究機関が私の所属していた National Cancer Institute

（NCI）です。NCIは1937年の Roosevelt大統領に
よって現在の Bethesdaに創設された歴史のある機
関で、NIHが現在の病気割りの組織になる前から
存在した唯一の機関です。もともと NCIは NIHに
属する1つの Instituteではなかったことから、そ
の名残として現在でも NIHと NCIのそれぞれの長
官は大統領人事として任命されます。このためか



—    —

神経化学 Vol. 63 (No. 1), 2024

24

今日は大統領が視察に来るといって敷地の道路が
封鎖され、そこを黒塗りのシボレーが何十台も列
をなして通過するなんてことがしばしばありまし
た。NCIは16の組織に分けられ、その中の Center 

for Cancer Research（CCR）という NCIの中で最大の
組織に所属していました。CCRは230を超える基
礎や臨床研究グループを含んでおり、あらゆるが
ん研究に関係する研究が行われています。私が所
属していた Neuro-Oncology Branch（NOB）は CCR

の一つのグループとなります。NOBには Principal 

Investigator（PI）という主任研究者が6人いてその
下に合計で60から70人の PhDや MDを持った研
究者やその他メディカルスクール進学希望の大学
生（pre-med: かなり優秀な大学生です）がそれぞれ
の PIの下で競い合いながら研究に明け暮れていま
した。NIHは多様性（diversity）をかなり重要視し
ているようで様々な人種が働いています。NIHで
働くアジア人の割合は20%とアメリカ全体の5%

と比べるとかなり高い割合となっており、実際私
の所属していた NOBでも25%程がアジア人でし
た。アジア人を含め多くの研究者が朝から晩ま
で、土日祝日、Thanksgiving、クリスマスもなく、
まさに24/7（24 hours a day, 7 days a week: 年中無休）
で働いていました。もともとアメリカは休日が日
本と比べてはるかに少なく、私は長期休みを取ら
なかったので3年間みっちり研究できましたが、
働き方改革を進めている日本とは逆行した働き方
であったと思います。

NIH 研究生活

私は NOBの Cancer Metabolomics teamに visiting 

fellowの身分で働いていました。NOBを率いる
Mark R. Gilbert先生は初発膠芽腫に対する標準治
療とベバシズマブの併用による有効性及び安全性
を検証した AVAglio試験と同時期の2014年にベバ
シズマブの臨床試験結果を New England Journal of  

Medicineに発表した先生で、MD Anderson Cancer 

Centerに勤務していたときに論文を作成し、その
後に NIHに赴任されました。NIHに来てからも多
くの clinical trialを手掛け、また基礎研究から端を
発した多くの hypothesis-driven clinical trialを実施
しており、私も新たな治療法を開発するモチベー
ションを高く持ち続けることができました。NOB

には Cancer Metabolism team、Molecular and Cancer 

Cell Biology team、Cancer Stem cell Biology team、
Immunology team、Translational Research team、
Patient Outcomes teamが同じ floorの隣りあった研
究室に配置されており、他の teamと消耗品や備
品を共同で管理しているため、遺伝子導入細胞を
作ってもらったり、腫瘍の初期培養細胞を分けて
もらったり、実験器具の貸し借りや、顕微鏡など
設備を貸してもらったり、うまくいかない実験に
ついてのアドバイスをもらったり、研究室の中で
自由に交流できる環境はとても恵まれていると感
じました。さらに私が働いていた Building 37には
NCIの他の部署が多数入っており、脳腫瘍以外の
がん研究の専門の研究室や遺伝子、免疫、その他
いろんな専門分野の研究室で構成されており、こ
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のため他分野の研究室とコラボレーションしやす
く、これが NIHの特徴の一つとなっています。
私の所属していた Cancer Metabolism teamはMio-

ara Larion先生が PIとして率いる teamで glioma

の代謝メカニズムの解明と新規治療法の開発を目
指しています。Larion先生はもともと化学の分野
で PhDを取得され、その後オハイオ州立大学で核
磁気共鳴分析（Nuclear Magnetic Resonance: NMR）
の研究を行い30代の若さで今のポジションを勝ち
取った先生です。ラボには私を含めて3人のフェ
ローと企業から派遣された Scientist、テクニシャ
ンの計5人が所属しており、アメリカ人のテクニ
シャン以外はネイティブではなかったのでみんな
が集まるといろんな国の訛りが飛び交っていまし
た。私に与えられた最初の仕事が海外特別研究員
の NIH枠に申請して日本からのフェローシップを
取ることでした。4月に渡米して申請期限が5月
末ということで渡米直後から申請書の作成にかな
りのエネルギーを注ぐこととなりましたが、幸い
にも acceptしていただくことができました。そ
の後は申請書に記載した研究計画書に沿って研究
を進めていきました。私のテーマはグリオーマの
脂質代謝メカニズムの解明、特にイソクエン酸脱
水素酵素（Isocitrate Dehydrogenase: IDH）変異グリ
オーマに着目した研究を行って欲しいということ
でしたので、IDH野生型、変異型遺伝子を導入し
たグリオーマ細胞株や様々な組織型の患者由来グ

リオーマ細胞を用いて脂質解析を行っていきまし
た。質量分析、Raman顕微鏡を核として teamメ
ンバーと共に実験を進め、またMetabolomics team

の動物実験をすべて任していただくこととなり、1

年目の年末～年明けには自分の実験データととも
に共同研究者としての動物実験が順調に進み充実
した研究生活でした。

COVID-19 の影響

2019年12月末頃、中国で原因不明の肺炎が発生
し、患者が急速に増え続けているというニュース
が報道され、話題になり始めました。当初、アジ
アの地域と比べるとアメリカには感染者がほとん
どいなかったためマスクをしているアジア人に対
するヘイトクライムが問題になるなど、感染の広
がりを抑制する意識は全くない雰囲気でした。特
に欧米人は口元で表情や感情をとらえているらし
く、サングラスは OKですがマスク着用には強い
抵抗を感じるようです。

2020年1月下旬、アメリカのワシントン州で最
初の新型コロナウイルス感染者が出てからしばら
くは患者数の増加が緩徐であり、トランプ大統領
も楽観的な姿勢をとっていましたが、3月初旬に
なると状況は急激に悪化し始め、1か月もしない
間に感染者数は中国を抜いて世界一となりまし
た。同じ頃猛威を振るっていたのがインフルエン
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ザで、すでに1万人以上の方が亡くなっていたた
め、コロナウイルスはインフルエンザウイルスな
のではないかという説が出ていたほど混沌として
いました。2020年3月11日にWHOがパンデミッ
ク宣言をする直前にボスから NIHの敷地内に入れ
なくなるためすべての実験を中止するよう通達が
ありました。選択の余地なくインキュベーター内
の細胞を破棄し、また治療実験中のマウスもすべ
て sacrificeしなければなりませんでした。ボスか
らの通達の翌日には NIH全体が立ち入り禁止とな
りました。

リモートワーク

パンデミック宣言、その後ロックダウンが開始
され、人生初のリモートワークを経験すること
となりました。NIHのシステムも急速にリモート
ワークに対応していきました。在宅でのリモート
ワークになってからも、週1回ボスとの one on one

での progress reportsがあり、毎週成果を求めら
れました。NIHで行っていたのはウェットラボで
の実験が主体でしたので、在宅ワークをせざるを
得ない状況を受けリモートでもできるプロジェク
トはないか考えました。まずはロックダウン前に
行っていたオリジナルの研究のデータをまとめる
とともにロックダウン終了後にすぐに実験を開始
できるように研究計画のブラッシュアップを行っ

ていきました。また研究している分野の reviewに
取り組み、NIH主催のオンラインウェブセミナー
をたくさん受講できたので時間を見つけては新た
なスキルを身に着けることに邁進しました。加え
て、パンデミック前に行っていた実験の担当部分
の materials & methodsの記載や他のパートを含ん
だ論文の作成を teamで行いました。2021年の年
末に Nature Communicationsの acceptが決まった時
はみんなで盛り上がりました。

再 開

かなりシビアな人数制限がありましたが2020年
10月末からシフト制でラボに入ることができるよ
うになりました。真夜中から早朝の枠は空いてい
ることが多かったので、そこを狙ってラボで実験
できる時間を確保するようにしました。12月末に
ワクチン接種が始まり、NIHスタッフの2回のワ
クチン接種が概ね終了した2021年3月頃から段階
的に人数制限の解除が始まり、相変わらずのシフ
ト制ではありましたが毎日ラボに入ることができ
るようになりました。
同じ頃、日常生活も通常に戻りはじめ、2021年

7月4日にバイデン大統領が COVID-19の終息宣言
を行って以降多くの制限が解除され、州を跨いだ
旅行にも行けるようになりました。また NIHの仲
間とも交流を再開でき、仕事も privateも充実した
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日々となっていきました。土日を利用していろん
なところに旅行にも行けました。中でもイエロー
ストーンは印象的でした。ニューヨークは車で
4時間ほどのところにあったので何度も訪れまし
た。また1200 km離れたオーランドにも車で行っ
てみました。片道14時間ほどかかり途中心が折れ
そうになりましたが何とか到達できました。
友人にも恵まれ、家族ぐるみのイベントがたく
さんありました。ワシントン D.C.には官僚などの
政府関係者、大使館職員、世界銀行など国際機関
職員、いろんな会社の海外駐在員、FDAや CDCな
ど米国の政府機関の職員など NIH以外にもいろん
な日本人が働いており、その中にはアメリカ永住
を目指している方もおり、病院勤務では会う機会
がないような方々と付き合うことができたのは留
学の醍醐味だなと思います。子供を通じて知り合
いが増えることも多かったです。
英会話に関しては想像していたほど伸びません
でした。ただ毎週研究の進捗についてプレゼンし
ていたので自分の研究内容に関しては多少なりと
も話せるようになりました。また日常会話も買い
物や外食、ホテルなど何度も同じシチュエーショ

ンに遭遇すると、だんだん慣れてきて聞くのも話
すのもあまり苦ではなくなっていきました。何年
いたら流暢に話せるようになるのかわかりません
が、英語しか通じない環境に身を置くことで少し
英会話のスキルが向上したのは確かです。周りを
見ていると、物怖じしないでどんどん話しかけら
れるタイプの方の英語力は右肩上がりに伸びてい
たので、同じ期間でも期待する英語力を身に着け
られるのかも知れません。

終わりに

渡米後1年ほどでコロナ禍に見舞われ、ロック
ダウン、その後社会活動が回復していく過程を米
国で過ごしましたが、日本のことを外から見るこ
とができたことで、日本のすばらしさをとても実
感しました。アメリカの研究は特に特別なこと、
特殊なことをたくさんやっているわけではないこ
とを知れ、また世界の研究の現在地を間近で見ら
れたことは貴重な経験となりました。留学に送り
出していただいた多くの先生方にこの場を借りま
して感謝させていただきたいと思います。
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追 悼

米田幸雄先生のご逝去を悼んで

荻田喜代一 *1, *2

*1 摂南大学　相談役（前学長）　薬学部特任教授
*2 日本神経化学会功労会員

米田幸雄先生（金沢大学名誉教授、大阪大学招聘教授、日本神経化
学会名誉会員）が2023年（令和5年）12月31日に享年73歳でご逝去
されました。謹んで哀悼の意を表します。数年前からご病状等をお聴
きしていましたが、昨年秋にもご連絡をいただいており、突然の悲報
で深い悲しみに沈んでいます。
米田幸雄先生は、大阪大学薬学部卒業（1972年）・同大学院薬学研
究科修士課程修了（1975年）後、京都府立医科大学助手（1975年）・同
講師（1982年）、摂南大学薬学部助教授（1984年）・同教授（1997年）、
金沢大学薬学部教授（1999年）として教育・研究活動にご尽力され、
その業績に対して多くの賞を受けられています。金沢大学定年退職
（2015年・同大学名誉教授）後は大阪大学招聘教授に着任されていま
す。定年退職後も現役教授と同様に活発な研究活動を展開され、金沢
大学での基礎研究を社会実装すべく、2018年には一般社団法人・予防薬理学研究所を創設されました（初
代理事長）。特に、治療を中心とする従来の薬理学と同様に、「病態予防や未病の観点から薬理学を展開
することが薬理学の新たな使命である」との強い思いで、基礎研究と社会実装研究の融合に全力で取り組
まれたことには感銘を受けています。また、その研究所の活動を通して、数多くの若手研究者の育成と
私財を投入した研究支援に力を注がれたことは、まさに先生の“一生涯の使命感”のなにものでもないと
感服しています。
米田先生は、第54回日本神経化学会（2011年）大会長、日本神経化学会理事（2005–2009年、2011–2015

年）、アジア太平洋神経化学会理事（2008–2010年、2010–2014年（事務総長））、および他の学会の理事・理
事長を務められました。多くの他の学会活動でも活躍されていましたが、特に日本神経化学会の活動に注
力され、私たち門下生に対しても「この学会での活動が成長のカギだよ。この学会は若手を鍛えてくれるん
だから。」と常に話されていたのを思い出します。
米田先生の最近のご業績は皆様もご存じかもしれませんので、ここでは私が共に研究活動を始めた摂
南大学薬学部での研究や日常のエピソードをご紹介して、米田先生を偲ぶ思い出の一つとさせていただ
きます。米田先生は、京都府立医科大学において栗山欣彌先生のもとで GABA受容体等の研究を遂行さ
れ、その業績の一部は国際誌 Natureにも掲載されています。摂南大学に着任と同時に、GABAから興奮
性伝達をつかさどるグルタミン酸（Glu）受容体にフィールドを変更し、研究を開始されたのです。その当
時、同研究室の助手として着任した私は先生の熱い研究の情熱に魅かれ師事することに決めました。Glu

は古くから電気生理学的研究から興奮性シグナルを発生させることは知られ、1984年当時でも受容体と
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してカイニン酸型、AMPA型、NMDA型の存在が想定されていました。しかし、その受容体タンパク本体
はもちろんのこと、当時活発に行われていた受容体結合実験でもその存在が見出されていない状況でし
た。そこで、Glu結合部位の解明から始めました。その研究成果を学会で発表したときも「体内に高濃度
存在する Gluが本当に神経伝達物質なのか？」などと受容体を否定する声も聞こえたきた時代でした。米
田先生は怯むことなく一心に研究を進められ、1988年世界で初めて NMDA感受性 Glu結合部位を発見さ
れたのです。その後、Glu受容体が神経細胞死に関与することが解明され、一躍国内の Glu研究の一人者
になられたことは言うまでもありません。神経障害治療薬としての NMDA受容体拮抗薬の開発、NMDA

細胞内シグナル、骨等の非中枢性 Glu受容体の役割、神経再生における Glu受容体の役割、その他大きく
研究を展開され、その成果を全世界に発信され続けられてきました。中でも、非中枢性 Glu受容体の研究
は、1989年当時にはじめて発表して以来、米田先生の将来の研究テーマの一部となったことは、同研究
に携わった私にとっても感慨無量です。
米田先生は、お酒というよりは甘党で、若い頃は事あるごとにコーヒーとケーキなどを用意して学生
たちとティータイムを楽しんでおられました。また、趣味として広く知られているのは「カラオケ」で
す。研究室のイベント、学会での夕食後などの事あるごとにカラオケに行き、アリスのナンバーをご一
緒に歌ったことを先日のように思い出します。研究室メンバーとのカラオケでは、最後には必ず「負け
ないこと、投げ出さないこと、逃げ出さないこと、それが一番大事…」と。米田先生のモットー・合言葉
「Never Give Up! Do My Best!」。その声がいまにも聞こえてきそうです。米田先生の願いは、若手研究者の
本学会での活躍と本学会のさらなる発展でした。その思いをお伝えして稿を閉じます。
米田幸雄先生の神経化学における偉大なご貢献と若手研究者の育成に生涯を通してご尽力されたご遺
業を偲び、心よりご冥福をお祈り申し上げます。
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追 悼

恩師　米田幸雄先生を偲んで

宝田　剛志
岡山大学　学術研究院医歯薬学域（医学系）教授

米田幸雄先生（日本神経化学会名誉会員、金沢大学名誉教授）が、2023年12月31日に急逝されました。
ご病気は伺っており覚悟していたとはいえ、突然の悲報には、驚きと、喪失感、深い悲しみにたえませ
んでした。今も、連絡したら返事が返ってくるような気がしてならず、心の整理がつかないまま追悼文
の筆をとる次第です。本学会は、米田先生がとても大切にされていた学会です。米田先生の研究ヒスト
リーについては、米田先生ご自身の稿「私と神経化学：人財にあこがれて、神経化学 Vol. 60（No. 2）, 2021, 

100–105」に詳載されておりますので、ぜひご高覧いただけましたら幸いです。米田研で教室配属から助
教まで14年間ご一緒させていただいた一弟子の私からは、米田先生の男気のある優しいお人柄、若手を
常にエンカレッジしアカデミアを育ててこられた点に触れさせていただきたいと思います。
米田先生は、1999年金沢大学薬学部教授として着任されました。私は、2000年に米田先生の薬理学の
講義を受けた学生です。レジメを使うことなく板書をしながら重要な点は繰り返して説明し、時折関西
ギャグを差し込みながら教室の雰囲気を和ませるのが米田先生の授業スタイルです。薬学の授業の中で
も薬理学の授業がダントツで面白く、また含蓄のある授業をされていました。そのため米田先生の研究
室（薬物学研究室）は人気が高く、成績上位者が集まるようなラボでしたが、当時の研究室配属はじゃん
けんで決まるような古き良き時代でしたので、私もメンバーに加わることができました。
米田研は activityが非常に高く、「週72時間、緊張と緩和」がキーワードで、「全力で研究はやる、やる
ことやったら全力でやすむ」を信条に皆が研究に没頭しておりました。米田先生は、研究の方向性を示し
ますが細かい研究の指示はされませんでした。一方で、研究進捗発表の場、学会発表練習会の場では厳
しく熱心に指導され、また、決して研究成果を塩漬けにせず成果の発表、論文化を徹底されていました。
その積み重ねの成果が、289報の原著論文といった、すばらしい研究実績へと現れております。博士学位
取得者の数も圧巻で、金沢大学在籍の16年間で55名を数えます。人材育成への熱意は特筆すべきところ
で、国内学会や国際学会での発表、学術振興会特別研究員の応募、博士期間中の留学など、数多くの経
験を通して皆が研究者としての基礎を築けるよう指導してくださいました。
米田先生は、米田研出身者でアカデミックキャリアを積む方を対象とした Yoneda Academic Club（YAC）

を作られて、会員同士の情報交換の場を定期的に開催されました。年1回ほど開催される YACでは、お
盆に実家に戻ってきたようなホーム感があり、先輩・後輩と近況を伝え合うことが会員の楽しみとなっ
ていました。米田先生には、皆が畏敬の念を抱き、また父親のような存在でもありました。いつお会い
しても背筋がのびる気持ちとなるのは皆の共通認識であり、「この人に認められたい」と思わせる天才で
した。
私がご一緒させていただいていて心に残るフレーズがあります。「お前のためなんだ、という指差しの
先が自分に向いていないか、常に確認するんだ」という言葉です。しかし米田先生の言動を今思い返して
も、利己といわれるものは何もなく、すべてが利他でした。学会発表の legendまですべて目を通して細
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かな点まで直してくださり、もちろん論文は言うに及ばずです。在職中の取得特許を基に、定年後に開
発された健康食品の収益は、YACメンバーや、金沢大学薬学系の若手研究者向けの研究グラントとして
寄付されました。そのような行動を私は間近で見ておりましたが、その労力・ご貢献を「決して」主張さ
れませんし、話題にも出されません。米田先生はご自身のこと、例えば過去の業績のこと、自慢話など
をされているのも聞いたことがありません。それらは先生の中での美学であったようにおもいます。そ
れをぶれずに継続される強さを尊敬しておりました。
米田研を卒業後、私は2016年に現所属でテニュアトラックの独立准教授のポジションを得ました。短
期間での研究費・研究成果の捻出のストレスや、なによりラボ運営の難しさなどで、大変苦しい経験を
しました。能力の限界を感じ、米田先生に一度、アカデミックを辞めようと思う気持ちを打ち明けたこ
とがあります。「宝田ならできるから。真摯に努力していたら、必ず誰かがどこかで見てくれている」。
そんな言葉をかけていただき、思い留まることができました（掲載写真は、教授昇任祝いに食事に連れて
行っていただいた時のものです）。このアドバイスは、些細な作業にも一生懸命とりくみ、それがアカデ
ミックポジションにつながったという若き日の米田先生のご経験からの教訓であったことを後に知りま
した（私と神経化学：人財にあこがれて、神経化学 Vol. 60（No. 2）, 2021, 100–105）。先生が研究者をスター
トした際の教訓が私を救ってくれたと思うと、不思議な運命を感じます。あの時の言葉がなければ、相
談する人があなたでなければ、私は今これを執筆できておりません。本当に感謝しております。

2023年12月3日、米田先生よりラインが届き、その文中には食事の約束をしていたがそれは実現でき
そうにない、との連絡をいただきました。加えて、いよいよ最終準備が必要であること、再び会うのは
もう難しいこと、そして最後に以下の文面で締められておりました。「これからの人生を最後の日まで目
一杯お楽しみください。長きにわたり付き合ってくれて感謝の念に堪えません。心から御礼申し上げま
す。これにて！ Bon Voyage！」（*Bon Voyage：フランス語で、「よい旅を」）。長くご一緒させていただい
ていて、改めてお礼を言われたのは実はこれが初めてのことだったので、言葉の重さに耐えきれず涙し
ました。今でもこのラインをみると、様々な思い出がうかびあがり、先生への感謝の思いに胸がつまり
ます。
研究のお作法から、研究者としての在り方、多くを教えていただきました。また何より大変楽しかっ
たです。心より敬意をこめて、米田先生のご冥福をお祈り申し上げます。

2023年1月、大阪の焼き肉店にて（左：米田幸雄先生、右：筆者）
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一般社団法人日本神経化学会　定款

第1章　総　　　則

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

（略称：JSN）と表記する。

（事務所）
第 2 条 当法人は，主たる事務所を東京都新宿区に置く。

2 当法人は，理事会の決議によって，従たる事務所を設置することができる。

第2章　目的及び事業

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

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

（事業）
第 4 条 当法人は，前条の目的を達成するため，次の事業を行う。

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

第3章　会員及び評議員

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

第4章　社 員 総 会

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

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

（権限）
第12条 社員総会は，次の事項について決議する。

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

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

月以内に開催し，臨時社員総会は，必要に応じて開催する。

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

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

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

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

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

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

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

を行使することができる。

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

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

第5章　役　　　員

（役員）
第21条 当法人に，次の役員を置き，正会員の中から選任する。

（1）理事　3名以上15名以内
（2）監事　2名以内

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

（役員の選任）
第22条 理事及び監事は，社員総会の決議によって選任する。

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

（構成）
第28条 当法人に理事会を置く。

2 理事会は，全ての理事をもって構成する。

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

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

（招集）
第30条 理事会は，理事長が招集する。

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

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

（議長）
第31条 理事会の議長は，理事長がこれに当たる。

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

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

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

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

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

2 出席した理事長及び監事は，前項の議事録に署名又は記名押印する。

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

める。
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第7章　大　　　会

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

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

2 会長は，大会を主催する。

第8章　会　　　計

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

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

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

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

（剰余金の不分配）
第40条 当法人は，剰余金の分配を行わない。

第9章　定款の変更及び解散

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

（解散）
第42条 当法人は，社員総会の決議その他法令に定める事由により解散する。



—    —39

（残余財産の帰属）
第43条 当法人が清算をする場合において有する残余財産は，社員総会の決議を経て，当法人と類似の

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

第10章　公告の方法

（公告の方法）
第44条 当法人の公告は，官報に掲載する方法により行う。

第11章　　事務局

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

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

第12章　附　則

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

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

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

設立時代表理事　　小泉修一

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

  小泉修一

  竹居光太郎

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

小泉修一
竹居光太郎
尾藤晴彦

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

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

令和2年12月28日

設立時社員
  小泉修一

設立時社員
  竹居光太郎

設立時社員
  尾藤晴彦

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

2.　手続き
（1）理事会が候補者を決定し，社員総会へ推薦する。

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

を構成することが出来る。委員の任期は2年とし，原則として再任を妨げない。

以上
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日本神経化学会　賛助会員

株式会社エイコム

Edanz Group Japan 株式会社

シスメックス株式会社

武田薬品工業株式会社

田辺三菱製薬株式会社

（50音順）
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日本神経化学会雑誌「神経化学」投稿規定

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

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

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

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

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

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

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

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

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

 2)  . . .

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

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

of-interest/）をご参照下さい。
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複写をご希望の方へ
日本神経化学会は、本誌掲載著作物の複写に関する権利を一般社団法人学術著作権協会に委託し
ております。
本誌に掲載された著作物の複写をご希望の方は、（社）学術著作権協会より許諾を受けて下さい。
但し、企業等法人による社内利用目的の複写については、当該企業等法人が社団法人日本複写権セ
ンター（（社）学術著作権協会が社内利用目的の複写に関する権利を再委託している団体）と包括複写
許諾契約を締結している場合にあっては、その必要はございません。（社外頒布目的の複写について
は、許諾が必要です。）
権利委託先：一般社団法人　学術著作権協会
 〒107–0052　東京都港区赤坂9–6–41　乃木坂ビル3階
 電話：03–3475–5618　FAX：03–3475–5619　E-mail：info@jaacc.jp
複写以外の許諾（著作物の引用、転載、翻訳等）に関しては、（社）学術著作権協会に委託致しており
ません。
直接日本神経化学会（e-mail：jsn@imic.or.jp　FAX：03–5361–7091）へお問合せ下さい。

Reprographic Reproduction outside Japan

Making a copy of this publication 

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

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

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

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

Association for Copyright Clearance (JAACC).

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

respective RROs directly to obtain permission.

Japan Academic Association for Copyright Clearance (JAACC)

Address　9–6–41 Akasaka, Minato-ku, Tokyo 107–0052, Japan

Website　https://www.jaacc.org

E-mail　info@jaacc.jp

Fax　+81–33475–5619
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編 集 後 記

この編集後記は、Neuro2024（福岡）出席中に執筆しております。大変充実した学会で、その様子につい
ては次号（第63巻2号）にて詳しくご紹介いたします。
本号におきましては、昨年ご逝去されました日本神経化学会名誉会員、米田幸雄先生の追悼文を、摂
南大学の荻田先生および岡山大学の宝田先生にご執筆いただき、掲載いたしました。米田先生におかれ
ましては、永年にわたり、本学会の発展のために理事および大会長（第54回2011年金沢）としてご尽力
賜りました。謹んで、米田先生のご冥福をお祈り申し上げます。
「輝け次代の担い手たち」では、国立精神・神経医療研究センター神経研究所の田辺先生に脳内免疫シ
ステムについて、大阪大学の角田先生にパーキンソン病における異常タンパク質の伝播・蓄積について、
最新の研究成果をご紹介いただきました。「研究室紹介」では、浜松医科大学の山岸先生、九州大学の伊
藤先生、同志社大学の金子先生が、各々の独立に至るまでのご経験や新しい研究室の特徴、今後の展望
などを語ってくださいました。これから独立を目指す研究者の皆様はぜひご一読ください。さらに、「海
外留学先から」では、浜松医科大学の山﨑先生が、米国国立衛生研究所（NIH）へのご留学についてご執筆
くださいました。留学先への応募の仕方から、VISA申請、引っ越し、渡米後の住居探し、研究生活まで、
実体験をもとに具体的に書かれており、アメリカ留学に興味のある方に役立つ情報が満載です。
現在、出版・広報委員会では、機関誌に掲載されるこれらの記事のほか、最近リニューアルしました
学会のウェブサイトに掲載する一般向けのオンライン解説記事「神経化学トピックス」の執筆者を募集し
ております。ご興味のある方は、事務局にご連絡お願いいたします。

 澤本和延（名古屋市立大学）

   

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

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

QRコードからも 
アクセスできます
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