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Neuroscience Research ハイライト

研究背景
アルツハイマー病 (AD)の分子病態は脳内アミロイドβ (Aβ)

の過剰な蓄積・凝集により引き起こされる。孤発性 AD におけ
る A β代謝の異状は十分に解明されていないが、種々の危険因子
が脳 A β蓄積・凝集を促進する可能性が示唆される （1）。中でも
喫煙習慣は AD リスクを２倍程度に高めるとの疫学的知見があ
る一方で、ニコチンの脳 A β蓄積に対する作用に関しては報告に
よって結果が一致していない。我々は、マウス脳マイクロダイア
リシス法にて、ニコチンによって前頭皮質の間質液 A β濃度が顕
著に上昇することを見出していた （2）。本研究では、ニコチンが
A β代謝や脳 A β蓄積に及ぼす影響とそのメカニズムを解析した。

ニコチン性アセチルコリン受容体 (nAChR) 活性化による A β産
生増加と BACE1 発現誘導

従来、A β前駆体タンパク質 APP を過剰発現するマウスを用い
た解析が主であったことから、過剰発現によらないヒト化変異型
APP ノックイン (AppNL-G-F) マウスを用いた。大脳皮質マイクロ
ダイアリシスにより、nAChR の活性化はサブタイプの選択性な
く A βレベルを増加させることが確認できた ( 図 1)。一方、A β
クリアランスには変化を及ぼさなかった。この結果はニコチンが
A β産生を亢進させる可能性を示唆するが、これはヒト神経芽細
胞腫由来 SH-SY5Y 細胞で確認された。さらに、ニコチンによっ
て A β産生の律速段階を触媒するとされる BACE1 が転写誘導さ
れていることが示された。そこで、遺伝子上流領域のレポーター
アッセイを行い、–200 〜 –101 領域が必須であり、ここには転
写因子 SP １の認識モチーフがタンデムに存在することを突き止
めた。これらモチーフに変異導入すると BACE1 発現誘導は消失
した。

BACE1 転写に関与する SP1 活性化のメカニズム
ニコチン処理した SH-SY5Y 細胞の SP １について経時的に

定量すると、最初にリン酸化 (Thr453 または Thr739)、続い
てタンパク質レベルの増加がみられた一方、mRNA には大きな
変化がなかった。従来、SP １リン酸化の意義は不明であったが、
総 SP １タンパク質は半減期が約 3 時間であるのに対し、リン酸
化 SP １は高度に安定化され核内に局在することが判明した。従
来から nAChR は MEK/ERK、PKA/CREB、PI3K/Akt のシグナ
ルを活性化するとされる。これらの中で MEK/ERK 経路の阻害
剤 (U0126、PD98059) でニコチンによる SP1 と BACE1 の増
加が明瞭に抑制された。

ニコチン慢性投与が脳 A β沈着に及ぼす影響
AppNL-G-F マウスに２ヶ月間ニコチンを投与した後、脳沈着 A

β斑を定量的に評価した。抗 A β抗体 (82E1) を用いた免疫染色
では、ニコチン投与による有意な変化がなかった。ニコチンによ
る「脳 A β産生の増加」と「脳沈着 A β斑の不変」という結果は
釈然としない。これには、以前より報告されているニコチンの A
βへの直接結合による凝集阻害の関与が考えられた。つまり、A
β産生増加と A β凝集阻害が相殺され、沈着 A β斑への量的影響
が見られなかった可能性である。従来、種々の APP 過剰発現マ
ウスを用いた報告において、ニコチン慢性投与の結果が一致し
なかった原因は、相反する効果が相殺する程度がモデルマウス
ごとに微妙に異なることが原因したのかも知れない。

ニコチンが抗体免疫反応性に及ぼしうる影響の検討
今回の解析において、評価に用いる抗 A β抗体によって A β

斑の定量結果が異なることに気付いた。82E1 抗体と A β N 抗体
（ともに N 末断端部を認識）では対照群とニコチン投与群の間に

ニコチン性アセチルコリン受容体活性化による BACE1 発現調節機構の解明
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図 1. nAChR 活性化による A β増加を示すマイクロダイアリシス結果
(A) 覚醒、自由行動下の野生型マウスへのニコチン (100 µM) 灌流はマウス脳の前頭皮質脳間質液 A β 濃度を増加させた。(B, 
C)AppNL-G-F マウスへのバレニクリン (200 µM) ないし GTS-21 (200 µM) の灌流は A β 濃度を増加させた。(Nakano et al., 
2024 より引用 )
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有意な差がなかったのに対し、6E10 抗体（アミノ酸残基 1~16
を認識）では投与群で陽性斑が少なかった。従来、ニコチンが A
βに直接結合するとの報告が見られ、その結合部位は 6E10 認識
部位と重複することから、両者が競合する可能性があり、ニコチ
ン処理切片で濃度依存的に 6E10 陽性 A β斑が減少した所見から
も示唆された。従来の報告においても、6E10 が用いられた結果
では脳沈着 A β斑の減少が示されており、これも結果が一致しな
い一因であった。

結論と考察
ニコチンによる nAChR 活性化は、MEK/ERK シグナル伝達

経路を介して、核内 SP1 のリン酸化と安定化を導き、BACE1 遺
伝子転写を促進することにより、脳内 A β産生を増加させるとい
うメカニズムが明らかになった ( 図 2)。本研究ではニコチン慢
性投与は脳沈着 A β斑の定量結果に有意な変化を及ぼさず、これ
は産生増加と凝集抑制という相反する効果が相殺された可能性
を考察した。しかし、モデルによって相殺の程度が異なること
は容易に推測できるとともに、ヒトにそのまま外挿することは
できないことが示唆される。従来、ヒト剖検脳を用いた検討は
多くないが、喫煙習慣は脳 A β斑を増加させるとの報告は見られ
る。一方、BACE1 の発現増加は、孤発性 AD の剖検脳を用いた
複数の検討において確認されている。加えて、ニコチン以外の
AD リスク要因でも脳内 BACE1 発現増加をきたす可能性が指摘
されており、BACE1 は種々の獲得性リスクを仲介する可能性が
推測される。この前提に立てば、脳 BACE1 発現増加の検出は
AD リスクの早期バイオマーカーとなり得るとともに、人為的に
脳内 BACE1 発現亢進を抑制できれば、脳 A β蓄積予防を介した
リスクの抑制が実現し得る。前者に関しては、既に脳脊髄液や血
液を用いた複数の検討結果が報告されている一方、後者に関し
て我々は CRISPR/deactivated Cas9 システムをモデルマウス
を用いて検討し有効性を示す結果を得ている （未発表）。本研究
と同様に、獲得性 AD リスクの分子メカニズムを解明することか

ら、新たな診断法や予防的手段が開発されていくことを期待し
たい。

【紹介論文】
Nakano M, Tsuchida T, Mitsuishi Y, Nishimura M., 2024. 
Nicotinic acetylcholine receptor activation induces BACE1 
transcription via the phosphorylation and stabilization of 
nuclear SP1. Neurosci Res. 203:28-41.  
https://doi:10.1016/j.neures.2023.12.002

【参考文献】
1. Verheijen J and Sleegers K., 2018. Understanding 
Alzheimer disease at the interface between genetics and 
transcriptomics. Trend Genet. 34:434-447.
2. Nakano M, et al., 2021. Extracellular release of ILEI/
FAM3C and amyloid- β is associated with the activation 
of distinct synapse subpopulations. J Alzheimers Dis. 
80(1):159-174.

【研究者の声】
AD 研究においては抗体薬の臨床応用と臨床知見によって A βが
治療標的であることが再認識された中、進行症状への効果は限
定的であるため、脳 A β蓄積に関する基礎研究の重要性は増して
いると思います。生活習慣が AD リスクを増大させると言われて
いるものの、未解明なメカニズムが多く残っているのが現状で
す。マウス脳マイクロダイアリシス法を用いた解析の中、ニコチ
ンがマウス脳で A β分泌を増加させる結果を得たことをきっか
けに、そのメカニズム解析を進めてきましたが、結果、ニコチ
ンによるリン酸化 SP1 の機能を介した BACE1 発現制御に関与
する詳細なメカニズムを明らかにできたことは、生活習慣と AD
との関連の一端を示せた意味で喜びを感じています。それと共
に、抗体を利用した実験手法においては、予期せぬ形で抗体の免
疫反応性に影響を及ぼす可能性があるなど、研究は日々学びの
連続だと痛感しています。今後も AD 研究を通じて社会に貢献す
ることができればと思っています。
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図 2. ニコチンによる A β産生増加のメカニズムと A β沈着に与
える相反効果のまとめ
nAChR 活性化は MEK-ERK 経路を介し、SP1 のリン酸化と安定
化により BACE1 転写を誘導することで神経細胞からの A β産生
を増加させる。一方、ニコチンは細胞外 A βの凝集沈着を阻害す
る活性を示す。つまり。ニコチンは脳 A β沈着に対して相反する
効果を有している。

学会機関誌Neuroscience Research に発表された研究を
紹介するコーナーです。
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幼若期の生育環境は認知機能の発達に大きく影響を及ぼ
します。なかでも、生後初期における貧困、暴力、育児放棄
などの心理的ストレスを伴う経験は、特に男性において正常
な注意機能の形成を阻害することが知られており、ADHD の
発症とも関連すると考えられています。しかし、そのような
幼若期のストレス経験が脳でどのような分子的・生理的変化
を引き起こし、注意欠陥につながるかはわかっていません。
そこで、本研究ではマウスを用いて、幼若期ストレスが発達
後に注意欠陥を引き起こす神経メカニズムの詳細を調べまし
た。

まず私たちは、母親の育児放棄をマウスで模倣する「断
片的ケア」プロトコルを行いました。このプロトコルでは、
ケージ内の営巣材の量を減らすことで母マウスが巣を頻繁に
離れるように促し、育児放棄を再現します。この断片的ケア
により幼若期ストレスを与えた雄マウスでは、成長後に行っ
た視覚的注意課題において成績の低下がみられ、ヒトの注意

欠陥を再現する結果となりました。次に、幼若期ストレス後
の雄マウスで遺伝子発現を調べると、前帯状皮質（前頭葉の
一部）においてドーパミン受容体のサブタイプ D2R の発現
が上昇し、D4R の発現が減少していました。これらの分子
的変化に拮抗する薬剤を前帯状皮質に注入したところ、正常
に発達したマウスと同レベルまで注意機能が回復し、ドーパ
ミン受容体の変化が注意を阻害していることが確認できまし
た。

さらに幼若期ストレス後の雄マウスでは、正常マウスと
比べて覚醒時間が長く、ノンレム睡眠が短いという睡眠障害
がみられました。この睡眠障害を模倣するような断眠実験を
正常マウスに行ったところ、幼若期ストレス後のマウスと同
様のドーパミン受容体変化と注意欠陥が引き起こされまし
た。さらにこのドーパミン受容体変化に拮抗する薬剤を前帯
状皮質に注入すると、マウスは断眠後でも注意を維持するこ
とができました。したがって、幼若期ストレスは睡眠を阻害

幼若期ストレスはドーパミン受容体変化を介して注意欠陥を引き起こす

東京大学　ニューロインテリジェンス国際研究機構

特任講師　牧野 祐一

神経科学トピックス

幼若期に受ける心理的ストレスは注意機能の発達を阻害することが知られていますが、その神経メカニズムは十分
に解明されていません。本研究では幼若期ストレスが雄のマウスにおいて、睡眠障害および前頭葉（前帯状皮質）
のドーパミン受容体のサブタイプ特異的発現変化を介して、注意欠陥を引き起こすことを明らかにしました。

図 1　幼若期ストレスが雄マウスで注意障害を引き起こすメカニズム
生後初期に母親による育児が不十分（断片的ケア）であると、雄マウスは成長後に睡眠障害を呈する。この睡眠
障害が、前帯状皮質（前頭葉の一部）でドーパミン受容体のサブタイプ D2R の上昇および D4R の低下を引き起
こし、ドーパミンシグナリングが乱れることにより注意障害につながる。
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図 2　ドーパミン受容体活性の正常化による注意機能の回復
幼若期ストレス後のマウスの前帯状皮質に、D2R の上昇に拮抗する D2R アンタゴニストや、D4R の低下に拮抗
する D4R アゴニストを注入する（A）。その後に注意課題を行うと、正常に育てられたマウスと同じレベルまで注
意機能が回復する（B、C）。* P<0.05、** P<0.01

することによりドーパミン受容体変化を誘発し、それが注意
欠陥につながると考えられます。同様にヒトの子供において
も、幼若期のストレス経験が睡眠障害を介して注意欠陥を引
き起こすことが質問票調査により見出され、同様のメカニズ
ムが種を超えて保存されていることも示唆されました。

本研究により、幼若期ストレスが睡眠障害を介して、注
意欠陥を引き起こす分子レベルでのメカニズムが明らかにな
りました。また、マウスではドーパミン受容体活性を正常化
する薬剤を投与することで、注意機能を回復できることもわ
かりました。今後これらの結果が、幼若期ストレスに起因す
る注意欠陥のみならず、不眠による注意低下も緩和できる薬
の創出につながることが期待されます。

【掲載ジャーナル】
Sleep-sensitive dopamine receptor expression in male 
mice underlies attention deficits after a critical period 
of early adversity.　
Makino, Y., Hodgson, N.W., Doenier, E., Servin, A.V., 
Osada, K., Artoni, P., Dickey, M., Sullivan, B., Potter-
Dickey, A., Komanchuk, J., Sekhon, B., Letourneau, N., 
Ryan, N.D., Trauth, J., Cameron, J.L., and Hensch, T.K. 
Science Translational Medicine, 16: eadh9763, 2024.
https://doi.org/10.1126/scitranslmed.adh9763

【研究者の声】
マウスやラットなどのげっ歯類を用いた高次脳機能の分子メ
カニズム研究は近年盛んに行われていますが、注意に関する
研究は十分に発展していません。その要因として、ヒトや霊
長類で用いられる注意課題に匹敵するような妥当性の高い課
題を設定することの難しさや、げっ歯類で主に行われるオペ
ラント行動課題に多大な時間を要することなどが挙げられま
す。しかし、注意は機能的にも関連脳部位的にも種間で高い
保存性を示し、また臨床的にも極めて重要な機能であるため、
げっ歯類を用いた分子レベルでの研究は大きな意義を持ちま
す。注意の分子メカニズムの理解が進むことで、本研究で提
案しているような注意欠陥の治療戦略がさらに発展すること
が期待されます。
最後になりましたが、本研究を長きにわたりサポートしてく
ださったヘンシュ貴雄先生、長期間にわたり多くの行動実験
に尽力してくれた研究室の学生の皆さん、そして多角的な
データで本研究をさらに発展させてくださった共著者の皆様
に心より感謝申し上げます。

【経歴】
2011 年 ジョンズホプキンス大学医学部神経科学科にて博士

（神経科学）取得。その後、理化学研究所脳科学総合研究セ
ンター（研究員・基礎科学特別研究員）、ハーバード大学分
子細胞生物学科（日本学術振興会海外特別研究員・ポストド
クトラルフェロー・リサーチアソシエイト）を経て、2021
年より現職。

https://doi.org/10.1126/scitranslmed.adh9763
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中枢神経系におけるニューロン間での情報のやり取りは、多種
多様な神経伝達物質が担います。とりわけGABA（ɣ－アミノ酪
酸）は、脊椎動物の脳における主要な抑制性神経伝達物質で
す。GABAを放出する（GABA作動性）ニューロンは、興奮性ニュ
ーロンに比べて数が少ないものの、神経回路の興奮性を制御・調
節することで、情報演算に多様性を生み出す役割を果たしま
す。GABA伝達の異常は、自閉スペクトラム症や認知障害など、様
々な神経疾患の原因になることが分かっています。

脊椎動物の網膜は、生体からそのまま取り出し、生体と同じよ
うな生理状態で入力（視覚刺激）に対する出力（神経活動）を記
録、解析することのできる優れた回路モデルです。外界からの光
信号は視細胞によって受容され、電気信号へ変換されたのち、興
奮性介在ニューロンである双極細胞や、抑制性介在ニューロンで

の処理を経て、網膜の出力細胞である神経節細胞に伝達されま
す。こうした網膜での情報処理によって、ものの形や色、動きなど
多様な視覚情報が抽出、符号化され、並列に脳へと伝送されます
（“並列符号化”）（図1A）。

網膜での並列符号化には、網膜内層のGABA作動性介在ニュ
ーロンであるアマクリン細胞による興奮性シナプスの修飾が重要
とされ、これまでにも電気生理学、組織学、分子生物学など多角
的な研究が行われ、その機能的特徴の解明が進められてきまし
た。こうした研究の蓄積によって、数種の顕著な特徴をもつアマ
クリン細胞については理解が進んだものの、そのあまりの種類の
多さに、GABA機能の包括的理解が依然として困難でした。特
に、網膜内層のシナプス層は組織学的に異なる亜層に分類され
ますが、これまでGABAの動態を直接的に測定する手法がなかっ

『見る』ために重要な抑制性神経伝達物質 GABA の網膜での
機能的多様性を解明

国立遺伝学研究所
助教　松本 彰弘

神経科学トピックス

抑制性の神経伝達物質である GABA（ɣ －アミノ酪酸）は、神経回路での興奮性を制御することで中枢神経系での情報
演算に重要な役割を果たします。本研究では、視覚系の感覚器官である網膜での GABA 作動性ニューロンの機能的多様
性が、視覚情報処理の基盤となることを明らかにしました。

図 1 網膜における GABA 信号の機能的同定
（A）網膜での視覚情報処理の模式図。網膜は、眼球の底（脳側）に張り付いたシート状の神経組織であり、生体では視細胞が眼底側（脳
側）を向いている。外界からの光は、網膜に結像すると、視細胞で神経信号に変換され、網膜内の多種多様なニューロンによる処理を
経て、視神経を介して脳へと伝送される。

（B）左：蛍光 GABA センサー「iGABASnFR2」を用いて GABA 信号を 2 光子顕微鏡イメージングによって可視化した。右：機械学
習と情報理論を活用し、40 以上もの機能的に異なる種類を同定した。ひとつのイメージング視野に存在する 7 種のタイプを異なる色
で表現している。

（C）網膜亜層（L2-L8）ごとに選好する視覚情報を表現したマップ。濃ピンクが最も選好する情報、薄ピンクが 2 番目に選好する情
報を示している。
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たため、亜層ごとでのGABA放出の機能的同定がされてきません
でした。

本研究では、網膜のアマクリン細胞に焦点をあて、米国カ
リフォルニア大学サンディエゴ校のLoren L. Loogerラボとの
共同研究により網膜でのGABAの機能的作用を明らかにしまし
た。米国ハワード・ヒューズ医学研究所GENIEプロジェクト
で新たに開発されたGABAセンサーとして機能する蛍光タンパ
ク質「iGABASnFR2」を網膜に用い、高い空間解像度での観
察が可能な２光子顕微鏡イメージングによるGABA信号の可視
化を行いました。

実験では、iGABASnFR2を網膜内層のシナプス層に導入し、
様々なパターンの視覚刺激を呈示することで、視覚刺激に対する
GABA放出を直接観測することに成功しました（図1A）。取得し
たGABA信号の大規模データを、機械学習による特徴抽出、確率
モデルによるクラスタリングを活用し、40種類以上もの放出動態
の異なるアマクリン細胞を同定しました（図1B）。情報理論を活
用した数理解析の結果、それぞれの種類は、明暗、ものの形、動き
など異なる視覚情報を担っており、視野の安定化や視線の制御な
どの視覚機能に寄与することが示唆されました。さらに、それぞ
れのタイプが網膜亜層内で特異な空間分布を形成することで、亜
層を機能分化させることがわかりました（図1C）。

また、従来、アマクリン細胞には、「ものの動きの方向に選好
性を持つ方向選択性タイプ」は1種類しか存在しないと考えられ
ていましたが、今回の網羅的探索の結果、驚くことに、新たに5種
類もの方向選択性アマクリン細胞を発見しました（図2）。それぞ
れの方向選択性タイプのそれぞれは、網膜上の鼻側、耳側、背
側、腹側の異なる方位に選好性を持っており、さらに視覚応答特
徴が既知の方向選択性タイプとは異なっていることも明らかにし
ました（図2B）。

網膜にはいくつもの神経伝達物質が存在しますが、本研究の
結果、GABA作動性アマクリン細胞の機能的な多様性が明らかに
なりました。視覚系は、絶えず膨大な視覚情報を処理していま
す。異なる時空間特性をもつアマクリン細胞タイプのそれぞれ
が、特異とする視覚特徴に反応してGABAを放出することで、網膜
での回路演算を効率化し、私たちが知覚する豊かな安定した視覚
世界を形成する基盤となっていることが示されました。今後は、そ
れぞれのアマクリン細胞タイプの機能異常と、眼疾患や認知障害
などの神経疾患との関係性を明らかにすることで、機能異常の回
復という臨床応用を目指した研究展開が期待されます。

【掲載ジャーナル】
タイトル：Functionally distinct GABAergic amacrine cell 
types regulate spatiotemporal encoding in the mouse 
retina
著者：Akihiro Matsumoto (松本彰弘)、Jacqueline Morris、

Loren L. Looger、Keisuke Yonehara (米原圭祐)
掲載誌：Nature Neuroscience
日付：2025年4月15日
DOI：10.1038/s41593-025-01935-0
URL：https://www.nature.com/ar tic les/s41593-025-
01935-0

【研究者の声】
私が東京大学心理学研究室の学生であった頃、指導教官の立花政
夫先生から「アマクリン細胞の分類学は長い歴史があり、本邦で
も橋本葉子先生らが取り組んできた難題である」と聞かされてい
ました。組織、形態、生理学的に多くの知見が蓄積され、アマクリ
ン細胞が網膜での視覚情報処理に重要であることが予測されて
いながらも、その複雑さゆえ体系的分類は達成されていませんで
した。
包括的理解には、自分が培ってきた数理的な機能クラスタリング
が有効と考えていた折、研究室の主宰である米原圭祐教授の強力
な支援の下、ハワードヒューズ医学研究所GENIEプロジェクトの
iGABASnFR2を利用する機会にも恵まれ、網膜GABA信号の網
羅的解析に成功しました。
遺伝子発現解析にご協力頂いたLoren Looger研究室、ご支援く
ださった方々に感謝いたします。

【経歴】
2012年3月
東京大学文学部行動文化学科心理学専修　卒業
2017年3月
東京大学大学院人文社会系研究科基礎文化研究専攻　修了　博
士（心理学）
2017年4月-9月
立命館大学グローバル・イノベーション研究機構 専門研究員
2017年10月-2021年9月
DANDRITE, Department of Biomedicine, Aarhus University, 
Postdoctoral Researcher
2021年10月－2022年11月
DANDRITE, Department of Biomedicine, Aarhus University, 
Assistant Professor
2022年12月-現在
国立遺伝学研究所 多階層感覚構造研究室　助教
2024年10月-現在
JST戦略的創造研究推進事業さきがけ　研究員

図 2 新規発見された 5 種の方向選択性タイプ
（A）同定した 5 種の方向選択性タイプの選好方向を示したヒストグラム。それぞれのタイプが網膜上の異なる方位に調節性を持つ。
（B）新規同定した 5 種（G7、G20、G31、G38、G45）と既知の 2 種（G10、G37）を特徴空間上にマップした。新規同定した 5 種
は、特徴空間上で既知のタイプとは離れて分布しており、機能的に異なることを示している。

https://www.nature.com/articles/s41593-025-01935-0
https://www.nature.com/articles/s41593-025-01935-0
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気道防御反射とその重要性
喉は食物の通る食道と空気の通る気道が交差する場所で

あり、肺を守るための気道防御反射機構を備えています。代
表的な反射には、異物を排出する咳嗽、食べ物を胃へ送る嚥
下があります。これらの反射が障害されると、慢性咳嗽や誤
嚥性肺炎といった深刻な健康問題に繋がります。実際、世界
の約 1 割の人が原因不明かつ難治性の慢性咳嗽に悩まされて
いるとされます。

チャネルシナプスと新たな感覚細胞の探索
舌の味蕾に存在する味細胞は、シナプス小胞を使わずに

ATP を放出する特殊な神経伝達様式「チャネルシナプス」で
情報を伝えます。この伝達に関わる CALHM1/3 チャネルは、
味認識に必須であることが明らかとなっています。本研究で
は、このチャネルシナプスが舌以外にも存在する可能性を探
るため、全身の粘膜組織を調査しました。その結果、喉頭や
咽頭に新たな感覚細胞を発見し、それらが気道防御反射の引
き金となることを突き止めました。

チャネルシナプスを有する喉の希少感覚上皮細胞
現在、チャネルシナプスに局在することが知られている

分子は CALHM1/3 のみです。そこで本研究では、チャネ
ルシナプスの分布を網羅的に調べるため、CALHM1 およ
び CALHM3 を発現する細胞を蛍光タンパクで標識されるレ

ポーターマウス（Calhm1-GCaMP3::Calhm3-tdTomato）
を作出し、全身 44 臓器を解析しました。その結果、喉頭や
咽頭の上皮に CALHM1/3 発現細胞が希少ながら存在するこ
とが明らかとなりました。さらにマーカー解析により、これ
らの細胞は喉頭では上皮内のタフト細胞、咽頭では味蕾内の
味細胞の一部であることが判明しました。

これらの希少細胞の構造を詳細に観察するため、serial 
block face-scanning electron microscopy（SBF-SEM）
を用いた 3D-CLEM 解析を行い、当該細胞が求心性の迷走神
経と接触していることを確認しました（図 1A–D）。加えて、
これらの細胞を刺激すると迷走神経に活動電位が誘発され、
ATP 受容体拮抗薬 AF-353 や Calhm3 欠損によりその応答
が消失しました。これらの結果から、喉頭タフト細胞および
咽頭味細胞は、ATP を介するチャネルシナプスを通じて迷走
神経へ情報を伝達する機能を有することが明らかとなりまし
た。

咳嗽と喉頭タフト細胞、嚥下と咽頭味細胞
シングルセルトランスクリプトーム解析により、チャネ

ルシナプスをもつ喉頭タフト細胞および咽頭味細胞は、毒素
を含む植物抽出物やタバコの煙、空気汚染物質、病原体関連
分子など、数多くの侵害化学物質に応答する T2R 受容体お
よびその下流シグナル分子群を発現していることが明らかに
なりました（図 1E）。これらの細胞の活性化を検証するため、

チャネルシナプスを介して気道防御反射を担う感覚細胞の発見

京都府立医科大学
助教　相馬 祥吾

神経科学トピックス

喉は、肺を守る「咳嗽」や「嚥下」などの気道防御反射の起点となる高度な感覚運動器官です。これまで喉粘膜の化学刺
激がこうした反射を誘発することは知られていましたが、その分子細胞メカニズムは不明でした。本研究では、チャネル
シナプスを介して迷走神経と連絡し、咳嗽や嚥下を誘発する新たな感覚上皮細胞とそのシグナル機構を同定しました。こ
れらの細胞は、慢性咳嗽や嚥下障害の新たな治療標的として期待されます。

図 1 チャネルシナプスを有する喉頭タフト細胞と咽頭味細胞は侵害化学受容体を介して気道防御反射を惹起する
3D-CLEM 法を用いて捉えた喉頭タフト細胞の 3 次元再構築画像（A–C）とチャネルシナプス構造（D）．（B,C）は A で示した箇所の
拡大図。（D）は B で示した箇所の拡大図．矢頭は小胞体、二重矢頭は繊維構造を示す．青はタフト細胞、緑は迷走神経を表す．（E）
喉頭上皮細胞のシングルセルトランスクリプトーム．チャネルシナプスを有するタフト細胞は、多くの侵害化学受容体 T2R を発現し
ている．（F,G）は筋電図、呼吸、および内視鏡を用いた咳と嚥下のモニタリング結果．喉頭粘膜（F）および咽頭粘膜（G）に対する
各種化学刺激により誘発される咳および嚥下の回数を示す．Calhm3 欠損マウスでは、T2R 刺激による応答だけが選択的に消失する．
T2R 刺激 1 はデナトニウム、T2R 刺激 2 はシクロヘキシミド．
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Calhm1 遺伝子をベースとした蛍光イメージングマウスを用
い、細胞内 Ca² ⁺（GCaMP3）、膜電位（ASAP4e）、ATP 放
出（GRABatp1.0）を計測可能なマルチモーダル・イメージ
ングプラットフォームを構築しました。

その結果、T2R リガンドであるデナトニウム刺激によ
り、Ca² ⁺濃度の上昇、テトロドトキシン感受性の活動電位
発生、および細胞外への ATP 放出が観察されました。とく
に、近年の電位感受性色素を活用し、希少細胞の活動電位を
in situ で可視化できた点は大きな進展です。

さらに、デナトニウム刺激により、喉頭タフト細胞は咳
嗽を、咽頭味細胞は嚥下を誘発することが判明しました（図
1F,G）。Pou2f3 欠損マウスではこれらの反射は消失しまし
た。一方、Calhm1-ChR2 マウスを用いて喉頭タフト細胞や
咽頭味細胞を光で賦活化することで、咳嗽や嚥下が誘発され
ました。

加えて、咳嗽・嚥下反応は Calhm3 および Trpm5 の欠損
でも消失しました（図 1F,G）。CALHM3 はチャネルシナプスの
構成分子、TRPM5 は T2R と CALHM チャネルの間をつなぐ
シグナル伝達分子であるため、T2R → TRPM5 → CALHM1/3
というシグナルカスケードの存在が示唆されます（図 2）。一方
で、酸や高濃度塩水による咳嗽・嚥下はこれらの遺伝子欠損
の影響を受けず、チャネルシナプスが T2R リガンドに特異的
に関与することが明らかとなりました。

T2R には 1000 種以上のリガンドが知られていますが、
T2R リガンドが咳嗽や嚥下を誘発するという報告はこれま
でなく、本研究は無数の侵害化学物質がこれらの気道防御反
射を引き起こす可能性を初めて示したものです。通常、苦味
物質は舌の味細胞によって検出され、速やかに吐き出される
ため喉に到達することは稀です。しかし万が一喉まで達した
場合、誤って気道に入るよりも嚥下によって消化管へ送り込
む方が、生体にとって安全であると考えられます。

また、苦味を呈する病原体由来の化学物質が気道に入っ
た場合には、咳を通じて体外に排出すると考えられます。実
際、マウスの気道にカビ抗原（アルテルナリア・アルテル

ナータ抽出物）を投与すると、T2R 刺激に対する咳嗽応答
が著しく増強されました。しかし、この咳嗽反射の亢進は
Calhm3 欠損マウスでは見られませんでした。これらの結果
から、喉頭タフト細胞およびチャネルシナプスが、アレルギー
性咳過敏のような病的状態の一因となる可能性が示されまし
た。

まとめ
本研究では、チャネルシナプスを全身で探索することに

より、咳嗽や嚥下といった気道防御反射の引き金となる新た
な感覚器官を発見しました（図 2）。さらに、それらの感覚
細胞が、タバコの煙や大気汚染物質、病原体関連分子など、
極めて多様な侵害化学物質に対して幅広く応答することが明
らかとなりました。これにより、私たちが日常的に接するさ
まざまな化学物質が、特定の感覚細胞を介して咳嗽や嚥下を
誘発しているという新たな知見が得られました。この成果は、
生体が外界の刺激に精巧に応答する仕組みの理解において、
大きな前進となります。

現在、難治性慢性咳嗽の治療薬として注目されているの
が、選択的 ATP 受容体 P2X3 拮抗薬「ゲーファピキサント」
です。しかし、この薬剤の作用機序は未解明な点が多く、加
えて味覚障害といった副作用も報告されています。本研究で
は、マウスにおいて ATP および P2X3 依存的な咳嗽機序に、
喉頭タフト細胞が関与していることを初めて示しました。今
後ヒトにおいても同様の機構が確認されれば、タフト細胞に
特異的に発現する分子を標的とした、新しい慢性咳嗽の個別
化医療・副作用の少ない治療法の開発につながると期待され
ます。

【掲載ジャーナル】
Channel synapse mediates neurotransmission of 
airway protective chemoreflexes. 
Soma S ☨ , Hayatsu N ☨ , Nomura K ☨ , Sherwood 
MW ☨ , Murakami T ☨ , Sugiyama Y, Suematsu N, 
Aoki T, Yamada Y, Asayama M, Kaneko M, Ohbayashi 
K, Arizono M, Ohtsuka M, Hamada S, Matsumoto I, 
Iwasaki Y, Ohno N, Okazaki Y, Taruno A*.
☨ 筆頭著者、* 責任著者
Cell 188, 2687–2704 (2025)
https://doi.org/10.1016/j.cell.2025.03.007

【研究者の声】
本研究は京都府立医科大学（樽野研究室）と理研（岡崎研究室）
を中心とした大型プロジェクトで、筆頭著者 5 人を含む多く
の先生方のご協力により完遂できました。喉の感覚細胞発見
を起点に、トランスクリプトーム解析、二光子イメージング、
神経活動記録、電顕解析を通じて多角的に検証しました。特
に、マウスが咳をしないという通説を覆すため、咳のモデル
動物であるモルモットを用いた実験は、研究の信頼性と網羅
性を高める上で非常に重要でした。異なる分野の知見が集結
し、新たな発見へと繋がったことは、学術研究における共同
作業の重要性を示す好例であると考えています。ご協力頂き
ました先生方に、この場を借りて深く感謝申し上げます。

【経歴】
2012 年 9 月　大阪大学大学院生命機能研究科 5 年一貫制博
士課程 早期修了 博士（理学）
2012 年 10 月　日本学術振興会 特別研究員（PD）（大阪大
学 医学系研究科）
2015 年 4 月　日本学術振興会 特別研究員（PD）（玉川大学 
脳科学研究所）
2017 年 4 月　玉川大学 脳科学研究所 礒村研究室 特任助教
2018 年 6 月　カリフォルニア大学アーバイン校 医学部 
五十嵐研究室 博士研究員
2019 年 7 月　現職　京都府立医科大学 細胞生理学 助教

図 2 明らかになった咳と嚥下を引き起こす喉の粘膜の細胞分子
機構
今回発見された感覚細胞は赤色で示しており、喉頭ではタフト
細胞、咽頭では味細胞に該当する．図下部には、これらの細胞
における細胞内シグナルカスケードを示す．侵害化学物質は
T2R を活性化し、細胞内の Ca2+ 濃度上昇を引き起こす．この
Ca2+ 上昇により、Ca2+ 感受性チャネルである TRPM5 が開口し、
活動電位が生じる．最終的には、チャネルシナプスにおいて
CALHM1/3 チャネルが活性化され、神経伝達物質である ATP が
求心性の迷走神経へと放出される．この一連の流れによって、
気道防御反射である咳や嚥下が誘発される．

https://doi.org/10.1016/j.cell.2025.03.007
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脳 科 学 辞 典

脳科学辞典 新項目紹介

京都大学大学院医学研究科 システム神経薬理学分野

林 康紀
（脳科学辞典編集委員会委員長）

日本神経科学学会では、脳科学辞典編集委員会を設置し、オンライン辞典である脳科
学辞典を開設しています。下記の項目は、最近完成された項目です。解説用語の新規
提案も受け付けておりますので、編集部(bsd@jnss.org)までご連絡下さい。

•	 グレリン --------------------------------------------------------- 	佐藤 貴弘、椎村 祐樹、児島 将康
•	 Engrailed -------------------------------------------------------- 	荒木 功人
•	 セクエストソーム-1	 -------------------------------------------	坂巻 純一、小松 雅明
•	 ERMタンパク質	 -------------------------------------------	川口 高徳、浅野 真司
•	 Adenomatous polyposis coli	 ----------------------------------	 千田 隆夫
•	 MAGUKS with Inverted domain structureファミリー	 -------	 田畑 秀典、永田 浩一
•	 アデノシン	 ---------------------------------------------------	 大石 陽
•	 　-セリン	 ---------------------------------------------------	 西川 徹
•	 内因性オピオイド	 ------------------------------------------	 根山 広行、植田 弘師
•	 アポトーシスプロテアーゼ活性化因子-1	 -------------------------	 三浦 正幸、篠田 夏樹
•	 神経型PASドメインタンパク質	 ----------------------------------	 坪井 昭夫
•	 カルシトニン遺伝子関連ペプチド	 -------------------------	 橋川 成美
•	 グリコシルホスファチジルイノシトールアンカー	 ----------------	 木下 タロウ
•	 カルモジュリン調節スペクトリン関連タンパク質 -----------------	 劉 涵今、吉川 知志、今崎 剛、仁田 亮
•	 ヒアルロン酸 -----------------------------------------------------	大橋 俊孝
•	 ブレビカン  ------------------------------------------------------	 大橋 俊孝
•	 LIMドメイン含有キナーゼ 	  --------------------------------------	 大橋 一正、水野 健作
•	 スリングショット 	  ----------------------------------------------	 大橋 一正、水野 健作
•	 選択的セロトニン再取り込み阻害薬 	------------------------------	 永安 一樹
•	 オピオイド受容体 	------------------------------------------------	 藤田和歌子、植田 弘師
•	 セラミド  --------------------------------------------------------	 高橋 耕太、小林 俊秀

D

https://bsd.neuroinf.jp/wiki/%E8%84%B3%E7%A7%91%E5%AD%A6%E8%BE%9E%E5%85%B8:%E7%B4%A2%E5%BC%95
https://bsd.neuroinf.jp/wiki/%E8%84%B3%E7%A7%91%E5%AD%A6%E8%BE%9E%E5%85%B8:%E7%B4%A2%E5%BC%95
mailto:bsd%40jnss.org?subject=
https://bsd.neuroinf.jp/wiki/%E3%82%B0%E3%83%AC%E3%83%AA%E3%83%B3
https://bsd.neuroinf.jp/wiki/Engrailed
https://bsd.neuroinf.jp/wiki/%E3%82%BB%E3%82%AF%E3%82%A8%E3%82%B9%E3%83%88%E3%82%BD%E3%83%BC%E3%83%A0-1
https://bsd.neuroinf.jp/wiki/ERM%E3%82%BF%E3%83%B3%E3%83%91%E3%82%AF%E8%B3%AA
https://bsd.neuroinf.jp/wiki/Adenomatous_polyposis_coli
https://bsd.neuroinf.jp/wiki/MAGUKS_with_Inverted_domain_structure%E3%83%95%E3%82%A1%E3%83%9F%E3%83%AA%E3%83%BC
https://bsd.neuroinf.jp/wiki/%E3%82%A2%E3%83%87%E3%83%8E%E3%82%B7%E3%83%B3
https://bsd.neuroinf.jp/wiki/D-%E3%82%BB%E3%83%AA%E3%83%B3
https://bsd.neuroinf.jp/wiki/%E5%86%85%E5%9B%A0%E6%80%A7%E3%82%AA%E3%83%94%E3%82%AA%E3%82%A4%E3%83%89
https://bsd.neuroinf.jp/wiki/%E3%82%A2%E3%83%9D%E3%83%88%E3%83%BC%E3%82%B7%E3%82%B9%E3%83%97%E3%83%AD%E3%83%86%E3%82%A2%E3%83%BC%E3%82%BC%E6%B4%BB%E6%80%A7%E5%8C%96%E5%9B%A0%E5%AD%90-1
https://bsd.neuroinf.jp/wiki/%E7%A5%9E%E7%B5%8C%E5%9E%8BPAS%E3%83%89%E3%83%A1%E3%82%A4%E3%83%B3%E3%82%BF%E3%83%B3%E3%83%91%E3%82%AF%E8%B3%AA
https://bsd.neuroinf.jp/wiki/%E3%82%AB%E3%83%AB%E3%82%B7%E3%83%88%E3%83%8B%E3%83%B3%E9%81%BA%E4%BC%9D%E5%AD%90%E9%96%A2%E9%80%A3%E3%83%9A%E3%83%97%E3%83%81%E3%83%89
https://bsd.neuroinf.jp/wiki/%E3%82%B0%E3%83%AA%E3%82%B3%E3%82%B7%E3%83%AB%E3%83%9B%E3%82%B9%E3%83%95%E3%82%A1%E3%83%81%E3%82%B8%E3%83%AB%E3%82%A4%E3%83%8E%E3%82%B7%E3%83%88%E3%83%BC%E3%83%AB%E3%82%A2%E3%83%B3%E3%82%AB%E3%83%BC
https://bsd.neuroinf.jp/wiki/%E3%82%AB%E3%83%AB%E3%83%A2%E3%82%B8%E3%83%A5%E3%83%AA%E3%83%B3%E8%AA%BF%E7%AF%80%E3%82%B9%E3%83%9A%E3%82%AF%E3%83%88%E3%83%AA%E3%83%B3%E9%96%A2%E9%80%A3%E3%82%BF%E3%83%B3%E3%83%91%E3%82%AF%E8%B3%AA
https://bsd.neuroinf.jp/wiki/%E3%83%92%E3%82%A2%E3%83%AB%E3%83%AD%E3%83%B3%E9%85%B8
https://bsd.neuroinf.jp/wiki/%E3%83%96%E3%83%AC%E3%83%93%E3%82%AB%E3%83%B3
https://bsd.neuroinf.jp/wiki/LIM%E3%83%89%E3%83%A1%E3%82%A4%E3%83%B3%E5%90%AB%E6%9C%89%E3%82%AD%E3%83%8A%E3%83%BC%E3%82%BC
https://bsd.neuroinf.jp/wiki/%E3%82%B9%E3%83%AA%E3%83%B3%E3%82%B0%E3%82%B7%E3%83%A7%E3%83%83%E3%83%88
https://bsd.neuroinf.jp/wiki/%E9%81%B8%E6%8A%9E%E7%9A%84%E3%82%BB%E3%83%AD%E3%83%88%E3%83%8B%E3%83%B3%E5%86%8D%E5%8F%96%E3%82%8A%E8%BE%BC%E3%81%BF%E9%98%BB%E5%AE%B3%E8%96%AC
https://bsd.neuroinf.jp/wiki/%E3%82%AA%E3%83%94%E3%82%AA%E3%82%A4%E3%83%89%E5%8F%97%E5%AE%B9%E4%BD%93
https://bsd.neuroinf.jp/wiki/%E3%82%BB%E3%83%A9%E3%83%9F%E3%83%89
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事務局のつぶやき

江口：新潟大会に伴う出張で、スマホを家に忘れてしまい、途中で気付いて引き返しました。せめて駅まで届
けてもらおうと家族にLINEしようにもスマホはなく、公衆電話も見つからない！駅から家までスーツケースを
引きずって汗だくで往復しながら、普段いかにスマホ頼りの生活をしているのか実感しました。

吉田：新潟出張では美味しいものを色々いただきました。海苔巻きおにぎり鮭入り🍙＋海老の味噌汁がサイ
コーでした♡ 居酒屋で思い切って一匹3,000円のノドグロの塩焼きを注文したらすごく美味しかった！♪ 一人
では注文できなかったので、半分こできる同僚の存在にも感謝でした。

三瓶：50周年記念イベントの為、過去資料をみると第1回神経科学ニュース（製本）が。当時は新規入会会員
様の氏名を紙面で大公表していたそうです。大変和むエピソードですね。

地主：新潟大会にてNSRブースへお立ち寄りいただきありがとうございました！この記事が出る頃は今年も残
りわずか。来年のNSR論文賞は2025年に採択された論文から選ばれます。まだ間に合うかもしれません！ぜひ
ご投稿を！

窪寺：韓国の年次大会にワーケーションで行ってみようかと思っているうちにあっという間に過ぎてしまいまし
た。韓国ばかりに行き過ぎていることもあるので、そろそろ違う国も訪れてみたいと思います。
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募 集

2月10日発行号（11月末頃入稿締切）　
4月10日発行号（1月末頃入稿締切）
7月10日発行号（4月末頃入稿締切）
11月10日発行号（8月末頃入稿締切）

6.	掲載料は不要ですが、記事の執筆者は原則として学会員あ
るいは協賛・後援団体である事が必要です。

7.	本誌に掲載する著作物の著作権は、日本神経科学学会に
帰属します。ただし、著者および共著者が学術教育目的で
使用する場合は、謝辞あるいは参考文献に出典を明記すれ
ば、本会への申し出は必要ありません。

求人情報、学会・シンポジウムの案内、助成金の案内は、ホー
ムページにて、掲載させていただきますので、https://jnss.
org/submissions を、ご参照ください。

学会への提言、研究雑感、学会見聞録、書評等、神経科
学の発展につながるものであればどのようなものでも結
構ですので以下の要領でお送りください。英文での掲載
も希望される方は、英文記事をあわせてお送り下さい。

なお、神経科学ニュースのプリント版の郵送は、2021年
No.4 を最後に終了させていただきました。
以降は、オールカラーのPDF版を学会ホームページに掲
載しています。
下記よりダウンロードしてご覧下さい。
https://www.jnss.org/neuroscience_news

1.	 原稿は下記フォーマットの電子ファイルを、メール添付で
newsletter@jnss.orgまでお送り下さい。

a.	文章はMS Wordで作成して下さい。画像（写真・図）は
文中に貼り付けず、オリジナルファイルを別にお送り下
さい。

b.	画像はJPEG, TIFFなどのフォーマットで、適度な解像度
（最大で300pixcel/inch程度まで）、かつメール添付可
能なサイズ（1点当たり2～3MB程度）に調整して下さい
（数値は目安です）。

2.	記事1編は1ページまたは2ページ以内に収めて下さい。（依
頼原稿のページ数は依頼者にご確認下さい。）

1ページの場合（日本語全角で約2000字程度）
2ページの場合（日本語全角で約4600字程度）

但し画像は以下の基準で文字数に換算します。ご入稿時
に、ご希望の掲載サイズをご指定下さい。

画像（小）：	①横8㎝・縦6㎝以内。300字相当。
画像（中）：	②横8㎝・縦12㎝以内か③横16cm・縦6㎝
	 以内。600字相当。
画像（大）：	④横16㎝・縦8㎝以内。800字相当。

3.	ご入稿後の原稿の差し替えは原則として行わず、お送りい
ただいたファイルをそのまま利用しますので、誤りの無い
ことをお確かめの上、原稿をお送り下さい。ただし、編集委
員会から修正をお願いする場合があります。

4.	掲載の可否と時期については、ニュース編集委員会で検討
の上、決定させていただきます。

5.	発行日と入稿締切日は通例以下のとおりですが、都合によ
り変動することがあります。具体的な締切日については、事
務局までお問い合わせ下さい。

神経科学ニュースへの原稿を募集しています

紙   面

日本神経科学学会の Facebook と X( 旧 Twitter) の
公式アカウントのフォローをお願いします。
神経科学トピックス・神経科学速報や、各種のイベ
ント情報、求人公募情報など、様々な最新情報を発
信しています。
ぜひチェックしてみてください。

facebook.com/JapanNeuroscienceSociety

https://x.com/jnsorg (@jnsorg)

https://jnss.org/submissions
https://jnss.org/submissions
https://www.jnss.org/neuroscience_news
mailto:newsletter%40jnss.org?subject=
http://facebook.com/JapanNeuroscienceSociety
http://2
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募 集

募集要項
1.	 掲載媒体： 日本神経科学学会 会報「神経科学ニュー

ス」の目次配信メール（HTMLメール）

2.	 送信メール数： 約6,200通（日本語版　約5,200通、
英語版　約1,000通）

3.	 送信対象： 日本神経科学学会 会員

4.	 送信回数： 年4 回

5.	 契約期間： 1年間　（4回）

6.	 掲載場所： 目次配信のHTMLメール中に掲載（日本語
版・英語版の両方）

※HTMLメールを受信拒否している人のために、テキス
トメールも同時配信します。

テキストメールにも「スポンサー」の欄を設け、バナ
ーに設定するリンク先URLをテキストで掲載いたしま
す。

7.	 掲載料： 40,000円／1回　（日本語版+英語版 両方
への掲載） × 4回 ＝160,000円　（不課税取引）

8.	 入稿形態：フォーマット：JPG　（GIFアニメ不可）　
　大きさ：幅 134 pixel x 高さ 75 pixel 
（バナーに設定するリンク先URLもお送り下さい）

※日本語版と英語版で、バナーのデザインやリンク先
URLが違う場合は、2種類のデータとURLをお送り下
さい。

※契約期間中のバナーの差し替えは無料です。

9.	 入稿方法： メール添付

10.	広告掲載費のご請求： 毎年1月に1年分をまとめてご
請求させていただきます。

年間の発行スケジュール

※バナーの入稿締切日の詳細につきましては、事務局にお
問い合わせ下さい。

  㓡 2025年1号　 4月10日発行予定 
（バナーデータ入稿締切：2025年3月末）

  㓡 2025年2号　 7月10日発行予定　 
（バナーデータ入稿締切：2025年6月末）

  㓡 2025年3号　11月10日発行予定　 
（バナーデータ入稿締切：2025年10月末）

  㓡 2025年4号　 2月10日発行予定 
（バナーデータ入稿締切：2026年1月末）

ご入稿の前に

初回掲載時は、入稿締切日より1週間ほど前を目安に、バナ
ー画像のサンプルをお送りください。神経科学ニュース編
集委員会で確認させていただきます。修正等をお願いする
場合もございますのでご了承ください。

別途、学会HPでのバナー広告（月１万円）も募集しており
ます。

　　　　https://www.jnss.org/adinfo/

お申込み・お問い合わせ

日本神経科学学会 事務局
〒113-0033 東京都文京区本郷7丁目2-2本郷ビル9F
TEL:03-3813-0272／FAX: 03-3813-0296
E-mail: office@jnss.org
URL: https://www.jnss.org/

神経科学ニュース目次配信メール　バナー広告募集要項（2025 年版）

募 集

https://www.jnss.org/adinfo/
mailto:office%40jnss.org?subject=
https://www.jnss.org/
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•	アレクシオンファーマ合同会社 
Alexion pharma GK  
https://alexionpharma.jp/

•	株式会社医学書院 
IGAKUSHOIN Ltd.  
http://www.igaku-shoin.co.jp/top.do

•	エーザイ株式会社  
Eisai Co., Ltd.  
https://www.eisai.co.jp/index.html

•	株式会社エヌ・ティ・ティ・データ経営研究所   
NTT DATA INSTITUTE OF MANAGEMENT  
CONSULTING, INC.  
https://www.nttdata-strategy.com/

	- 応用脳科学コンソーシアム 
CAN : Consortium for Applied Neuroscience 
https://www.nttdata-strategy.com/can/

•	小原医科産業株式会社 
O’HARA & CO., LTD.  
https://ohara-time.co.jp/

•	科研製薬株式会社 
KAKEN PHARMACEUTICAL Co., Ltd.  
http://www.kaken.co.jp/

•	住友ファーマ株式会社 
Sumitomo Pharma Co., Ltd.  
https://www.sumitomo-pharma.co.jp/

•	ゼロシーセブン株式会社 
ZeroCSeven,Inc. 
https://www.0c7.co.jp/products/

•	武田薬品工業株式会社 
Takeda Pharmaceutical Co., Ltd. 
https://www.takeda.com/jp/

•	株式会社成茂科学器械研究所  
NARISHIGE Group 
http://www.narishige.co.jp/japanese/index.html

•	株式会社ニコンソリューションズ 
NIKON SOLUTIONS CO., LTD. 
https://www.nsl.nikon.com/jpn/

•	ミルテニーバイオテク株式会社  
Miltenyi Biotec K.K. 
https://www.miltenyibiotec.com/

•	株式会社ワコム  
Wacom Co., Ltd. 
https://www.wacom.com/ja-jp

賛助会員一覧
Supporting Members

敬称略 (五十音順 )

PDF ファイル閲覧の推奨環境について
神経科学ニュースは「Adobe Acrobat Reader」または「Adobe 
Reader」（無料）によりご覧いただくことを前提としております。
ブラウザ上でご覧になる場合、ブラウザの種類やバージョン等によ
り挙動が異なる場合がありますので、ご了承ください。

いつも神経科学ニュースをご覧いただき、ありがとう
ございます。また、本号に原稿をご寄稿くださった先生
方に心より感謝申し上げます。今回は、大会報告や受賞
のお知らせ、研究紹介など、盛りだくさんの内容をお届
けすることができました。創立 50 周年を迎えた学会の
歩みを振り返りつつ、来年の NEURO2026 への期待も
高まります。若い世代の研究者がますます活躍されるこ
とを願いながら、本ニュースが皆さまの日々の研究や交
流の小さな刺激となれば嬉しく思います。

さて、ニュース編集委員会は次号から新体制でお届け
することになりました。新たに、臨床との連携の観点か
ら木村公俊先生（京都大学）、システム神経科学の分野か
ら中江健先生（福井大学）、そして若手研究者として乘本
裕明先生（名古屋大学）にご協力いただくこととなりま
した。これまで編集委員としてご尽力いただいた北西卓
磨先生（東京大学）には、この場を借りて厚く御礼申し
上げます。今後も事務局の大きなご支援のもと、委員会
メンバー一同、協力して安定したニュース発刊に努めて
まいります。ご意見やご要望がございましたら、ぜひ本
委員会までお寄せください。

神経科学ニュース編集委員長
村松 里衣子
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