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１１ 研究の概要（※ 項目全体を１０枚以内で作成） 

（１）研究プロジェクトの目的・意義及び計画の概要 
本研究プロジェクト（研究 PJ）では稀少性および難治性の疾患に視点をおき，その中でも原因遺伝子ある

いは原因タンパク質が同定されたものについて, 発症のメカニズムを探り, 治療法や治療薬の提案, 診断

薬の開発を目的としている. 神経疾患や腎疾患をはじめ４つの疾患を研究対象としているが, 当該の疾患

はいずれも発症すると生活面への長期にわたる支障が顕在化するため，治療法の確立や早期診断を目

指すことが世界的な課題となっている. しかし, これらの疾患については原因解明や治療法の開発につい

てはほとんど進展が見られない. そこで本研究 PJ では, 学部を超えた研究体制を構築し, 他大学の医学

部等とも協力することで稀少疾患・難治疾患の発症メカニズムを明らかにし, 治療法の開発や治療薬の提

案を行う. 得られる成果はとりわけ臨床的に有用であり, 学術的にも疾患に対する新規の概念を提供する

ものである.  

 研究組織は, ４つの研究グループからなり, 各々のテーマについて研究を進めている. 

研究班 1(ファンコニ症候群(FS)におけるトランスポーターの機能不全の原因解明)：腎臓は体液や電解質

の恒常性維持に働き, ヒトでは 100 万個近いネフロン（腎臓の機能単位）からなる. ネフロンは腎小体とこ

れに続く尿細管からなる. 腎小体の糸球体で濾過された原尿は 99%が尿細管で再吸収される. 腎尿細管

の再吸収障害および喪失を特徴とする稀少疾患として, FS およびバーター症候群（BS）がある. FS は近位

尿細管における全般的な溶質の再吸収障害, BS はヘンレループの太い上行脚（TAL）における電解質の

再吸収障害である. 本研究では FS および BS について, おもにトランスポーターやチャネルの局在化機構

の観点から発症機構を解明し, その予防や治療法についても検討する. また、FS については後天的に抗

癌剤（アルキル化剤や白金製剤）の連用により発症することが知られている. そのため, これらの抗癌剤

の用量を抑えながら, DNA 複製阻害剤などが併用されているが, こうした阻害剤により, 二次癌の発症例

が報告されている. そこで, この二次癌発症のメカニズム解明についても試みる.  

 

研究班 2（レット症候群における原因遺伝子の機能解明）: レット症候群は, 神経系を主体とした特異な発

達障害で, 精神遅滞, てんかん, 自閉症, 常同運動等の症状を有する疾患である. 頻度としては女児の

1/10,000 人～1/15,000 人で発症し, 日本には推定 5,000 人程度患者が存在する稀少疾患である. この疾

患の原因遺伝子としては, メチル化DNA結合タンパク質のMeCP2, タンパク質リン酸化酵素のCDKL5, 転

写因子のFOXG1が見いだされているが, MeCP2以外のタンパク質の解析は不十分である. 我々が最近見

いだした新規 CDKL5 変異とその機能の解析が課題であり, それらの解析を通じ, 病態を引き起こすメカニ
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ズムを解明し, 治療薬候補の提案を行いたい.  

 

研究班 3（プラダーウィリー(PW)症候群の原因タンパク質の機能解明）：  

プラダーウィリー(PW)症候群は, 15 番染色体の同症候群責任領域の欠損によって発症する神経発達障害

疾患である. 染色体の同症候群責任領域上には複数の遺伝子が存在し, どの遺伝子がその臨床症状に

関与しているのか不明である. このプロジェクトでは, PW 症候群発症と病態のメカニズムを解明し, 薬物治

療の対象となるタンパク質を同定することにより治療法開発の基礎を築くことを目的としている. 以下の 4

つの側面からの研究を計画している.  遺伝子改変マウスを用いた PW 症候群の解析 培養細胞を用い

た PW 症候群の原因タンパク質の機能解析 PW 症候群患者由来 iPS 細胞の解析 モデル生物細胞性

粘菌での PW 症候群の関連タンパク質の機能解析 

 

研究班 ４（核膜病の発症機構の解明と治療薬の開発）：本研究では, 2 つの核膜病 N stor-Guillermo 

Progeria Syndrome (NGPS)（原因タンパク質：BAF）および Emery-Dreifuss muscular dystrophy（EDMD）（原

因タンパク質：Emerin）を標的とし, プロテオミクスおよび in silico タンパク質構造解析の研究手法に基づき

これらの発症機構を領域横断的に解析することで, 治療薬のリード化合物を見出すことを目的としている. 

BAF および Emerin の変異が両者の相互作用タンパク質ネットワークを撹乱することで核膜の機能に異常

をきたし, NGPS および EDMD がそれぞれ発症すると予測されている. そこで, 本研究では, 病因変異がタ

ンパク質間相互作用に及ぼす影響を解明することで上述の目的を達成することを計画している. 本研究の

アプローチは, 他の稀少遺伝子疾患の原因究明と治療法開発にも応用可能であり, その成果の波及効果

は大きいと考えられる. 

 

（２）研究組織 
研究組織は,テーマ毎に 4 つの研究から成り立ち,それぞれテーマについて研究を進めている. 

研究班１ (ファンコニ症候群(FS)におけるトランスポーターの機能不全の原因解明)；浅野真司, 藤田典久, 

波多野亮  

研究班２（レット症候群における原因遺伝子の機能解明）；稲津哲也, 伊藤将弘, 河野貴子, 片山将一  

研究班３（プラダーウィリー(PW)症候群の原因タンパク質の機能解明）；谷浦秀夫, 田中秀和, 鈴木健二, 

高坂和芳, 正木 聡, 齋藤 僚, 中谷 仁, 添田修平 

研究班４（核膜病の発症機構の解明と治療薬の開発）；早野俊哉, 菊地武司, 萬年太郎, 杉田昌岳 

（３）研究施設・設備等 
基本的に大学内の各研究室内で研究を行っている. 本事業にて購入した設備: 1.DiNa-MD(多次元オート

インジェクションシステム)：従来から使用してした LC システム DiNa-A(DiNa オートインジェクションシステム)

を DiNa-MD(DiNa 多次元オートインジェクションシステム)にバージョンアップし, タンパク質間相互作用解

析, 特に定量的差異解析の効率化が進んでいる. 2. キーエンス社 蛍光顕微鏡. 3. Ilumina 社 次世代シー

ケンサーMiSeq を, それぞれ使用頻度の高い研究室内に設置した. ただ拠点メンバー全員が自由に利用

できるように運営している. 

（４）研究成果の概要 ※下記、１３及び１４に対応する成果には下線及び＊を付すこと。 

＜現在までの進捗状況及び達成度＞  
 本研究PJの当初数年間は, 各テーマに関する基盤となる技術の習得や開発に加え, 研究を深化できる

ように基盤整備を進めてきた. 総論的には, 企業等との交流の面では遅れが生じていたが, 毎年稀少疾

患セミナーを開催し, 企業を含めた内外の研究者と意見交換を行ってきた. また, HPを立ち上げ広く研究

内容, 成果を日本語・英語で公開してきた. 各グループの進捗状況は以下に示す. 当初の予定と変更を

せざるをえない箇所も多少あったが, 若手の助教も新メンバーに加え研究を活発化させ, 研究データも

徐々に蓄積され, 数多くの学会発表や論文化にも寄与したので, 概ね順調な達成度と考えられる.  

 

研究班 1：稀少疾患である FS は腎近位尿細管での溶質の再吸収障害や喪失を特徴とする. アクチン結合

タンパク質であるエズリンは. 腎臓では糸球体および近位尿細管に高発現する. エズリンは. 細胞膜に発

現するトランスポーター. イオンチャネル. 受容体タンパク質などとアクチン細胞骨格とをクロスリンクする

働きをもつ. 本研究ではエズリンを欠損させたノックダウンマウス（KD）を用いて. マウスの表現型の解析を

実施した. KD では FS に特徴的な表現型である近位尿細管におけるリンの再吸収障害と. それにともなう

骨石灰化の障害や発育不全などが認められた. また, 近位尿細管におけるアミノ酸再吸収や低分子量タ
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ンパク質の再吸収の阻害も認められた. リンの再吸収障害については. エズリンはNa+-感受性のリン酸輸

送体（Npt2: SLC34A1）と会合するが. エズリンを欠損させると Npt2 の細胞膜での発現が低下して. マウス

の血漿中のリン酸濃度が低下することを明らかにした. また. 低分子量タンパク質の再吸収障害について

は, エズリンはクロライドチャネルである CLIC ファミリーを介して低分子タンパク質受容体と会合するが. エ

ズリンを欠損させると CLIC1 の細胞膜での発現が低下して, 低分子量タンパク質の再吸収が低下すること

を明らかにした. 

稀少疾患である BS は腎ヘンレループの上行脚から遠位尿細管におけるイオンの再吸収障害と. それ

にともなう重度の電解質喪失を特徴とする. アクチン結合タンパク質であるモエシンは. 腎臓ではヘンレル

ープの上行脚に発現する. モエシンは前述のエズリンと同様に. 細胞膜に発現するトランスポーター. イオ

ンチャネル. 受容体タンパク質などとアクチン細胞骨格とをクロスリンクする働きをもつ. 本研究ではモエシ

ンを欠損させたノックアウトマウス（KO）を用いて. マウスの表現型の解析を実施した. その結果. モエシン

は Na+/K+/2Cl-共輸送体（NKCC2）と会合すること. モエシンを欠損させると NKCC2 の細胞内トラフィッキン

グ. とりわけエンドサイトーシスが障害を受けること. それに伴って NKCC2 の電解質再吸収機能が亢進し

て. 血漿中のクロライドイオン（Cl-）濃度が上昇することや. 野生型と比較して血圧上昇という表現型が現

れることを見出した(＊3).                         

 

研究班２： 1)非典型例のレット症候群の女性患者から, CDKL5に新規遺伝子変異（Y177C）を見いだした. 

このCDKL5はタンパク質リン酸化酵素として作用するが, 新規変異部位は酵素の触媒部位に存在してい

た. この変異のため, 試験管内で酵素（正常と変異体）を精製し, その活性を測定したところ予想どおり活

性を検出できなかった. この知見は, 新規遺伝子変異とその酵素活性消失の, 世界初の同時証明となっ

た(*4). 次に, CDKL5 (Y177C)の変異体を作製し, 神経細胞（P19細胞等）に強制発現し, 種々の安定発現

細胞を確立し, その影響を調査した. コントロール細胞と比し, 細胞増殖や死, 細胞周期, 神経軸索の長さ

等でも優位な差がなかった. 神経特異的な遺伝子の発現を網羅的に調査できるマイクロアレイやRT-PCR

法にて個別に調査したが, 候補分子の発現には再現性がなかった. すなわち, 神経細胞中に発現する内

在性CDKL5の影響により, Y177C変異体の効果が遮蔽されていると考えられた. 従ってノックアウト（以下

KO）細胞を作製することで, CDKL5により強く影響を受ける分子を同定できるものと思われた. 2) 1)で記載

した通り, 内在性CDKL5のKOが必要と考えられ, 染色体がXYであるP19細胞を用いて, KO細胞を最新の

ゲノム編集法(CRISPR-Cas9)にて作製した. 尚P19細胞を使用した理由としてCDKL5がX染色体上に存在

するため, 一本の染色体をゲノム編集するだけで簡便に完全KO細胞株が得られると予想されたためであ

る. 予想通り KO細胞を作製できた. また新規遺伝子変異（Y177C）に遺伝子を置換したP19細胞やヒト多

能性幹細胞（iPS細胞）作製（ノックイン細胞）を試行したが, 現時点では成功していない. そこでアジアで初

めて開催されたCDKL5 Forumの国際会議に出席し, 交流した米国の研究者からヒト疾患CDKL5 iPS細胞

を供与いただけることになった. 今後この細胞を通じて治療法の開発を試みる。またCDKL5 KO細胞を通じ

て,下流のタンパク質（基質等）の同定を試みており(また6)の研究とも共同して）, 今現在解析中である. 3) 

またCDKL5の疾患では遺伝子変異は報告されるが, その酵素の生化学的活性はなされていない. そのた

め酵素活性を簡易に測定できる評価法を開発し、論文化した(*5 ). 4) その他, CDKL5 患者において有効

な治療法（薬）は未だ無い、そのために神経のモデル細胞のP19を使用し, 生薬の抑肝散は神経細胞マー

カーの発現を高めることを見出した(*6).  さらに抑肝散は, CDKL5のないCDKL5 KO細胞においても, その

発現マーカーを亢進させた（未発表データ）. そのため抑肝散は, CDKL５患者において治療薬の候補とな

る可能性を見出した. 

  5) 一方, CDKL5 と相互作用するタンパク質を, バイオインフォマティクスツール BioGRID を使って精査し, 

CDKL5, MECP2, KLHL20 など１６遺伝子産物を予測した. この予測の検証をモデル生物 C. elegans でトラ

ンスクリプトミクスやプロテオミクスなどの複数のオミックスから因果関係を見出すトランスオミックスへ発展

させ, 網羅的にこれら遺伝子の相互作用や遺伝子カスケードの同定を進めることとした. そのため, これら

の GFP 融合タンパク質の作製を試みた. 神経細胞が 302 個でありその位置も決定されている線虫で, in 
vivo におけるタンパク質の局在解析を行い, 神経細胞を同定する予定であったが, 当初の１６遺伝子の

GFP 融合タンパク質の作製に手間取り, 解析途中の状態となった. そのため、下記のことを並行して進め

た. 稀少疾患の中でも，患者数が日本総人口の 0.1%以下かつ客観的診断基準が存在するものは指定難

病と定義されており，これらにはアミノ酸変異が原因となる遺伝子疾患が多く含まれる．このようなアミノ酸

変異は，安定構造を形成する構造領域だけではなく，形成しない天然変性領域に起こっても疾患を引き起

こす．そのため, 稀少疾患データベースとその解析を進めた. すなわち X 染色体上に存在する指定難病

の病因遺伝子 50 種の翻訳するタンパク質は天然変性領域中のアミノ酸出現頻度は, グルタミン酸, グリ
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シン, プロリンが高く, システイン, トリプトファン, チロシンが低いことを見出した. 一方, 構造領域中ではア

ラニン, リシン, バリンが高く, システイン, メチオニン, トリプトファンが低い. また, 変異箇所 841 箇所のう

ち, 天然変性領域中のミスセンス変異は 213 箇所, 構造領域中のミスセンス変異は 413 箇所であった. 特

に, グリシン残基は天然変性領域では 77%, 構造領域では 12%と著しく大きい割合を示していた. このグリ

シンから変異するアミノ酸は, 正電荷をもつグルタミン酸, 負電荷をもつアスパラギン酸及びグルタミン酸, 

ジスルフィド結合をするシステインである. これらの結果より, 指定難病病因遺伝子のコードするタンパク質

の天然変性領域では, アミノ酸の中で最も単純な構造をとるグリシンがタンパク質間相互作用及びタンパ

ク質の安定化において重要なアミノ酸に変異することで構造をとることが, 疾患につながることを示唆した. 

さらに RTT 原因タンパク質と相互作用するタンパク質に対して系統進化，分子機能，組織局在などの観点

から網羅的な解析を行い，脳発達に寄与することで RTT 発症に関与しうるタンパク質を同定した．ヒト組織

において脳特異的に発現するタンパク質を，9 種 (APOE，CDKL5，SATB2，SALL1，ZNF483，FOXG1，

SOX2，HIPK2，HIST2H3A)発見した．後生動物から獲得した FOXG1 と SATB2 は，相互作用し共に大脳皮

質において特異的に発現する.このことから，FOXG１と SATB２は脳における層構造の形態形成に機能す

ると考えられる．さらに，SATB２の変異を持つ患者は知的障害や運動障害などの RTT 様な症状を引き起

こすと報告されていることからも，FOXG１と SATB２には何らかの機能的関連があると考えられる．また，

CDKL5 と HIPK2 は共に MeCP2 をリン酸化することで，それぞれアポトーシスの抑制と促進に働くことが報

告されている．また，これらは大脳皮質において特異的に発現するため，CDKL５と HIPK２は MeCP2 の脳

発達におけるアポトーシス細胞死を制御していると考えられる．以上より，後生動物及び脊索動物への進

化は，脳など組織の形態形成や複雑な脳の発達に関与することが示唆された(*7).． 

 6)  CDKL5 の基質タンパク質を質量分析法と in silico ドッキングシミュレーションにより探索した．質量分

析によるリン酸化酵素タンパク質の網羅的探索手法である Kinase-interacting substrate screening (KISS)

法により，CDKL5 の基質タンパク質の探索を共同研究により行った. その結果，複数の基質タンパク質の

候補が得られ，in vitro において，候補タンパク質が CDKL5 によりリン酸化されることが確認できた．同定し

た基質タンパク質が CDKL5 の下流でどのような細胞機能を制御するか解析を進めている. また，研究班 4

の菊地との共同研究で，タンパク質の立体構造から，基質候補タンパク質とCDKL5 が結合しうるか，ドッキ

ングシミュレーションにより予測した．候補タンパク質のうち細胞周期制御タンパク質が CDKL5 と結合する

可能性が予測された．In vitro で細胞周期制御タンパク質が CDKL5 によりリン酸化されるか解析を進めて

いる. 

 

研究班３： 当初の計画では肥満のメカニズムを中心に解析する予定であったが, Necdin 遺伝子ノックアウ

ト(KO)マウスが肥満とならなかったため, このモデルマウスの病態解析は再考する必要が出てきた. また, 

新たに PW 症候群患者由来 iPS 細胞の解析を計画に加え, 細胞分化異常について解析を行なっている.

中間報告時点では)達成度は高いとは言えなかったが, その後成果が出てきており, 今後の研究の進展

は十分に期待できると考えている. それぞれの計画の進捗状況は以下の通りである.  

1) 遺伝子改変マウスを用いた PW 症候群の解析: PW 症候群の原因遺伝子とされる Necdin KO マウスの

摂食行動を調べたが, 肥満とはならず, 成長するに従ってメスで低体重となり, およそ 1 年で死亡すること

がわかった. 原因について精査を進めている. プラダーウィリー症候群／アンジェルマン症候群責任領域

（PWS/AS 領域）を含むヒト染色体 15q11-13 領域の重複が数多く見つかっており, 自閉症で最も多く見ら

れる細胞遺伝学的異常のひとつとされる. 遺伝子組換えによりマウスにおける同領域の重複モデル Dp マ

ウスを作製し, Dp マウスが自閉症様の表現型を示すことを報告している. さらに, 系統的な表現系解析を

行い, 出生時の肺呼吸開始に困難を伴う呼吸・循環器系の異常, 出生後に見られる成長の異常と肥満な

ど PW 症候群に類似した表現型を示した. そして非常に特徴的な電気生理学的異常を見いだした (*8).  

2) 培養細胞を用いた PW 症候群の原因タンパク 質の機能解析: 原因遺伝子の 1 つと考えられている

Necdin の神経細胞分化と生存維持に対する作用についてラット PC12 細胞を用いて解析した. Necdin が糖

代謝やインスリン感受性に影響を与える脳由来神経栄養因子（BDNF）の特異的な受容体 TrkB とリン酸化

依存的に相互作用することを明らかにした(*9). TrkB cDNA で形質転換した PC12 細胞における神経細胞

突起伸展を評価すると, Necdin は BDNF が誘導する細胞分化を抑制することがわかった. Necdin はグリコ

ーゲン合成酵素キナーゼ 3βのリン酸化を介して PTEN を活性化し, BDNF-TrkB 経路を抑制的に制御する

可能性が示唆された. また, さまざまな神経変性疾患においてその関与が指摘されている酸化ストレスに

よる細胞障害に対する Necdin の保護効果を調べた. Necdin は 6-ヒドロキシドーパミンや過酸化水素によ

る生細胞数抑制に対して効果を示さなかったが, 3-ニトロプロピオン酸（3-NP）による細胞障害に対しては

保護作用を示した. また Necdin は 3-NP による細胞内活性酸素種の生成に対して影響を与えなかったが, 
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それに引き続くアポトーシスを抑制した(*10). これらの詳細な分子メカニズムについては、ミトコンドリアの

生合成に対する作用を含めて解析を続けている. 

3) PW症候群患者由来 iPS 細胞の解析: 15番染色体の責任領域遺伝子欠損PWS患者由来のiPS細胞,

さらに, 15番染色体メチル化異常PWS患者（遺伝子欠損なし）由来のiPS細胞を用いて解析を進めている.

遺伝子欠損型のPWS-iPS細胞は分化誘導に伴う神経幹細胞マーカーであるNESTIN, PAX6, SOX1の発現

が上昇しないことがわかった. ニューロンへの分化誘導においてもニューロンマーカー（MAP2, III 

Tubulin）の発現が上昇しなかったことから神経幹細胞の段階で分化能力が, 健常者iPS細胞に比べ著しく

欠損していることがわかった(*11). メチル化異常iPS細胞でも神経幹細胞, ニューロンになるPWS-iPS細胞

の割合は, 健常者iPS細胞よりも低いという結果になった. 胚葉体形成では, 内胚葉マーカーのSOX17, 中

胚葉マーカーのBRACHYURY, MSX1, 外胚葉マーカーのSOX1はすべて欠損, メチル化異常の両方でコン

トロール胚葉体と同等もしくはそれ以上に発現していた. それにもかかわらず, PAX6のみは著しく発現上

昇しないことが確かめられた. よって, PWS-iPS細胞は胚葉体分化においても外胚葉に分化しにくいことが

遺伝子欠損, メチル化異常の両方で確かめられた. 

4) モデル生物細胞性粘菌での PW 症候群の関連タンパク質の機能解析: Necdin は MAGE ファミリーに

属し, 下等生物ではその祖先とされる Nse3 が単一 MAGE である. Nse3 は, Smc5-Smc6 複合体中で 

Nse1, Nse4 と複合体を形成している. RNAi を用いた解析から, この複合体は pdsA (ホスホジエスタラー

ゼ) 遺伝子発現に 関与していることがわかった. Sirtuin は NAD 依存性ヒストン脱アセチル化酵素で, カ

ロリー制限下でのエネルギー代謝に 関与する因子のアセチル化レベルを変化させることによって活性調

節を行なっている. Necdin は Sirtuin の 1 つである Sirt1 と結合し, エネルギー代謝に関連した視床下

部の機能を調節している. 細胞性粘菌には Sir2A-E の 5 種類が存在するが, その中で Sir2D が転写

因子 MybB と結合し, 初期分化発達の引き金となるアデニル酸シクラーゼ（aca）の発現誘導に関与してい

ることが明らかとなった(*12). このことから種を超えた Sirtuin の作用メカニズムの類似性が示唆された. さ

らに, Sir2B と Sir2E も初期分化発達に関与する知見を得ており, 解析を進めている. 

 

研究班４： BAF および Emerin それぞれについて野生型および疾患発症原因変異型タンパク質の安定発

現株を構築し, 両者の相互作用タンパク質の網羅的な解析および変異に伴う相互作用の変動解析を進め

た.その結果, BAF が複数の DNA 損傷応答（DNA damage response:DDR）経路（nucleotide excision repair, 

base excision repair, および non-homologous end joining）上のタンパク質と相互作用すること (*14, 17, 20, 

27), また, その変異に伴って多くの遺伝子発現を抑制的に制御する HP1 のサブタイプである および と

の相互作用が増加すること(*16, 20, 21, 26) を見出した. 興味深いことに, NGPS と同様に幼少期から急速

に老化が進行する Hutchinson-Gilford Progeria Syndrome（HGPS：核膜の裏打ち構造である核ラミナの主

要構成タンパク質である Lamin A の遺伝子の変異に伴い発症する）の原因タンパク質である異常 Lamin A

（progerin）の発現に伴い, BAF と HP1 サブタイプとの相互作用が低下することも見出された(*14, 16, 21, 

26). HP1 は, , , という３つのサブタイプをもち, これらの複合体は, ヌクレオソームを構成するコアヒスト

ンのひとつである Histone H3 のトリメチル化部位（H3K9me3）に結合することでヘテロクロマチン形成を促

進, 転写の抑制に関わることが知られているが, これまでに, HP1 の機能と老化との関連についての報告

は少ない. 本研究で得られた結果から, BAF の変異に伴い DNA 損傷修復効率が低下し, また, HP1 の機

能を介する様々な遺伝子の発現に異常をきたすことで NGPS が発症する可能性が強く示唆された.  

 BAF は, 核内膜でホモ二量体を形成し, 配列非特異的に二本鎖 DNA とそれらを架橋する形で結合して

機能を発現している. NGPS 発症原因変異（12 番目の Ala の Thr への置換：A12T）に伴って, BAF の核へ

の局在が強まること, BAF の DNA 結合能が低下すること, および BAF の二量体形成能は有意に低下しな

いことが報告されている. 本研究により約 30 種類の DDR 関連タンパク質を含む約 300 種類の BAF 相互

作用タンパク質が同定されたことから, A12T 変異に伴ってもたらされる細胞内での BAF の動態, 構造, あ

るいは DNA やタンパク質との相互作用の変化のうちのいずれかが, その多様な核機能の異常を誘起する

ことで NGPS が発症すると考えられた. そこで, 野生型 BAF（WT）および NGPS 発症原因変異型 BAF

（A12T）それぞれの単量体, 二量体, および DNA-BAF 複合体について MD（分子動力学）シミュレーション

の手法により, 時間経過に伴う局所構造の変化の解析および主成分分析を行い構造の揺らぎを観察した. 

その結果, 変異に伴い BAF の構造の揺らぎが, 特に 1 helix において大きくなっていることが予測された 

(*19, 23).  さらに, 1 helix の揺らぎと BAF の機能との関係を明らかにするため, 同手法を用いて 1 helix

が揺らぐ変異体（F10S, A12S）およびあまり揺らがない変異体（L58V）を予測した. その結果, 1 helix 中に

変異が導入された F10S では, A12T に比べてより顕著な揺らぎが観測されたのに対して, A12T と同じ

NGPS 発症原因変異部位である A12 に変異が導入された A12S においては, 予測に反して, 揺らぎが小さ
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いことが分かった. また, 1 helix から遠位に位置する変異をもつ L58V では, 予測通り 1 helix の揺らぎは

ほとんど見られなかった(*19, 23). 以上の結果をもとに, A12T 変異に伴う 1 helix の構造安定性の低下に

よって NGPS が発症すると考え, WT および各 BAF 変異体（F10S, A12T, A12S および L58V）安定発現細胞

株を構築し, これらを用いて NGPS の表現型である核の異形化および BAF の細胞内局在変化（核への強

い局在）, 細胞内での安定性, 二量体形成能, および相互作用タンパク質（BAF の核内膜局在に必須であ

る Emerin および Lap2 ）に対する変異の影響を調べた. その結果、核異形化および細胞内における BAF

の安定性の両者が、BAF の 1 helix の構造安定性と相関があることを見出した (*25, 28). 以上の結果か

ら, 本研究で構築した各種BAF変異体安定発現細胞株をプラットフォームにして, in silicoの手法をもとにし

て選択された BAF の 1 helix を安定化する候補化合物の有効性を, 核異形化および細胞内での BAF の

安定性の改善を指標にして評価することで, NGPS 治療薬のリード化合物のスクリーニングが可能となるこ

とが期待される. 本研究の期間内に, 当初の目標である複数のリード化合物の選定には至らなかったが, 

現在, in silico の手法である Fragment-Based Drug Design (FBDD)に基づいて NGPS に有効な治療薬候補

化合物の予測を行っており, 候補を見出し次第, 本研究で得られた成果を活用して NGPS の治療薬のリー

ド化合物の選定を進めていきたいと考えている. これまでのところ, いくつかの予備的な結果が得られてお

り, 今後は分子動力学など in silico 的手法を用いて候補化合物の洗練を進めていきたいと考えている． 

一方, Emerin の新規相互作用タンパク質として, 細胞分裂期における染色体の凝集および分配に関わ

るタンパク質複合体（Condensin I および Condensin II）のサブユニットタンパク質である SMC2, SMC4 およ

び NCAPG2 が見出された(*15, 18, 22, 24). また, 先行研究において, 筋分化に異常をきたす Emerin-null 

マウスの筋原性前駆細胞における RNA-seq 解析の結果、SMC2 や SMC4 の発現が低下することが報

告された. これらのことから, Emerin が Condensin 複合体の構成成分の転写レベルでの発現制御とともに

タンパク質レベルでの機能制御に関与し, 変異に伴って Emerin のこれらの機能に異常をきたすことで筋分

化の過程における正常な細胞分裂が阻害されることで EDMD が発症する可能性が示唆された(*15, 18, 22, 

24). そこで, 6 種の EDMD 発症原因変異型（S54F, 95-99, Q133T, P183H, P183T および 615C）Emerin

安定発現株を作製し, これらを用いて変異に伴うEmerinとCondensin複合体サブユニットタンパク質との相

互作用の変動を調べた. その結果, いずれの変異においても相互作用の低下傾向が見出された. 特に, 

その傾向は P183H と P183T において顕著であった (*29). Emerin は, これらの変異を含む領域で Wnt シ

グナル伝達経路の下流分子である -catenin と相互作用することが知られている. そこで, -catenin と

Condensin複合体サブユニットタンパク質とのアミノ酸配列を比較した結果, -cateninとNCAPG2に相同性

が高い領域が存在することが見出された. 以上の結果から, Emerin が NCAPG2 を介して Condensin 複合

体と相互作用することで, 細胞分裂期（M 期）における染色体の凝集と分配に関わり, EDMD 発症型変異

（特に P183H および P183T）に伴ってその機能に異常をきたすことで正常な M 期の進行が阻害される結果, 

筋分化に支障をもたらして EDMD が発症することが示唆された. 本研究で得られた知見をもとに, 今後は, 

in silico の手法を用いて Emerin と NCAPG2 の相互作用の様式をシミュレーションするとともに, 変異に伴う

相互作用の低下を改善可能な候補化合物を見出し, EDMD 治療薬のリード化合物の選定を進めていきた

いと考えている. 

 

＜優れた成果が上がった点＞  
研究班 1：FS や BS 様のフェノタイプを示す動物モデルの構築を目指し, エズリンノックダウンマウスが, FS

モデルマウスとなることを明らかにした. 腎尿細管においてエズリン. モエシンと会合するタンパク質の網

羅的解析を行い. FS や BS に関わると想定される膜輸送タンパク質や足場タンパク質を同定した. 

BS の標的分子である NKCC2 の細胞内局在やエンドサイトーシスにおけるモエシンの働きを明らかにし

て, (＊3) 原著論文（Pfluger Archiv.）として発表した. 

波多野が科学研究費 若手研究(B)（2017～2019）：「Dent 病の発症機序解明を目指した細胞内小胞輸

送におけるエズリンの役割の解析」に採択された. 浅野が科学研究費 基盤研究(C)（2018～2020）：「アク

チン結合タンパク質モエシンの腎尿細管生理機能における検討」に採択された. 
 
研究班２：「新規遺伝子変異を示すレット症候群患者について」, CDKL5 の患者さんより新規の遺伝子異常
と同時にその酵素活性を測定しえた症例を原著論文（Clin Chim Acta）として発表した(＊4). 患者由来の
CDKL5 変異の酵素活性を測定することは, 疾患に真に罹患しているかが判定でき, 重要な測定項目であ
るが, そのことを確立し, 「CDKL5 の迅速な酵素活性測定法」を原著論文(Anal. Biochem) (＊5)に発表し
た。生薬の１つである抑肝散が神経のモデル細胞の神経マーカーを増やすことを見出し原著論文として, 
Heliyon に発表した(＊6). 予備的実験では, 抑肝散が CDKL5 KO 細胞でも効果を示したので、将来の治療
薬になりうる可能性があることが示唆された. さらに CDKL5 とレット症候群関連タンパク質の in silico 解析
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を原著論文として Int. J. Mol. Sci. (＊7)に発表した。 
 片山が2017年度日本私立学校振興・共済事業団 若手研究者奨励金 「Rett症候群の病態解明を目的
とする CDKL5 の機能解析」に採用された. 片山（共同研究者：稲津）が NPO 法人レット症候群支援機構よ
り, 「2018 年レット症候群研究費助成事業」に採択された. 稲津が基盤研究(C)（2019 2021）：「漢方薬に
よるレット症候群(CDKL5 欠失症)治療薬の創製」に、また武田科学振興財団：2019 年度特定研究助成「稀
少・難治疾患の統合的研究 基礎研究から治療法の開発まで」に採択された. 
 
研究班 3：PWS 患者由来（父親由来欠損型）iPS 細胞の神経細胞への分化能を調べた結果, 神経幹細胞
の段階で外胚葉マーカーである Pax6 の発現上昇が認められず, さらにその後神経細胞のマーカーである
βIII チューブリンや MAPII 発現上昇も認められなかった. PWS は神経発達障害疾患と考えられているが分
化異常があることが明らかとなり, 原著論文（Neurosci. Lett.）として発表した（＊11）. 
 
研究班４：本プロジェクト同様のプロテオミクスの手法により稀少疾患のひとつである Hutchinson-Gilford 

Progeria Syndrome（HGPS）の発症機構の解明を進めた結果, HGPS の原因タンパク質の変異により, DNA

損傷応答経路を介して血管平滑筋の増殖が阻害されることで HGPS が発症することを明らかにして, 原著

論文（Oncotarget）として発表した (*13).  

 

＜課題となった点＞  
研究班 1: FS のモデル細胞として適切な近位尿細管細胞株を探索したが, 十分な機能を保持した細胞を

得ることができなかった. また, 機能を保持した近位尿細管由来の不死化細胞株の確立を目指したが, こ

れまでのところ成功するに至っていない. また, 尿細管のモデル細胞を用いて Ussing chamber による短絡

電流測定系の確立を目指したが, 膜抵抗が小さく測定系を樹立することができなかった. 

 

研究班２: ヒト Y177C ノックイン iPS 細胞の作製により, 病態のモデル細胞として使用する予定が, 現時点

では作製ができなかった. その克服のため, モデル神経細胞である P19 細胞を利用して KO 細胞を作製し

得た. この細胞を利用して, 表現系の一部の回復が期待できる生薬を見出した。今回 CDKL5 KO マウスを

副次的に作製できたので, この KO 動物にて生薬の効果をさらに検証したいと考えている. また新規遺伝

子変異（Y177C）に遺伝子を置換した P19 細胞やヒト多能性幹細胞（iPS 細胞）作製（ノックイン細胞）を試行

したが, 現時点では成功していない. そこで CDKL5 Forum に参加し, 交流した米国の研究者からヒト疾患

CDKL5 iPS 細胞を共同研究にて使用できることになった. これらも利用し, 治療薬候補の薬物をさらにスク

リーンニングする. in silico 解析においては, CDK5 とレット症候群関連タンパク質の遺伝子制御システムを

ネットワークとして網羅的に表現できるまでには至らなかった. 

 

研究班３：PW 症候群に直結した病態モデル細胞として, 患者由来 iPS 細胞を用いて分化形質の異常につ

いて報告している. 同班の他のグループでの Necdin の作用や Necdin と相互作用する Sirtuin の解析を行

なっているが, 両者が融合するには Necdin あるいは Necdin 類似の MAGEL2 遺伝子を欠損させた iPS 細

胞を解析することが必要と考えられる. Necdin と MAGEL2 はともに PWS 責任領域に存在し, ゲノム編集技

術によってそれぞれの遺伝子欠損 iPS 細胞や PW 症候群患者由来 iPS 細胞に Necdin あるいは MAGEL2

を Tet-ON システムで発現誘導を行い, その表現型を解析したいと考えている. 

 

研究班４：Emerin の多くの相互作用タンパク質との結合領域は特定の立体構造をもたない天然変性領域

であることが知られていることから, Emerin と本研究で見出された相互作用パートナーとの結合様式を明ら

かにすることが困難であると判断された. 天然変性タンパク質は, その相互作用パートナーと結合すること

で特定の立体構造を取り, 機能を発現することが知られているため, 今後は, Emerin と相互作用パートナ

ー（例えば, 本研究で新規の Emerin 相互作用タンパク質として見出された Condensin 複合体の構成タンパ

ク質である NCAPG2）との複合体の構造解析のための共発現系の構築を行うことで, BAFと同様のMD シミ

ュレーションを用いたアプローチによる EDMD 治療薬の開発を進めたいと考えている.  

 
  

＜自己評価の実施結果と対応状況＞ 
稀少疾患セミナーを毎年９月に開催（2016, 17, 18, 19 年実施）し, 稀少疾患研究者を招聘し, 情報交換や

議論を深めた. 同時に研究拠点各グループメンバーらによるポスター発表を実施し, 活発に議論を深め交

流した. 最終年度には稀少疾患国際シンポジウムを開催し, 国内外の研究者と交流した. このような全体
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会議を通じて, 研究の進捗状況の確認をグループあるいは全体で議論し研究を進めていった. このような

ことから, 各班とも数多くの学会での発表や論文化にも寄与できたと考えられた. また, HP を通じて, 国内

外への情報発信もできたものと思われる. ただ, 研究期間内にプロジェクトメンバーの定年退職や異動が

続いたため, 研究期間の後半で継続的に十分な成果を上げることができなかった班もあった. あるいは, 
各グループ内で問題となった点もあり, その＜課題となった点＞の箇所に記載したような点は, 今後の研

究活動でクリアしたいと考えている. 以上より多少は課題もあったものの, 自己評価はおおよそ満足のいく

結果と考えている.  

 

 

 

＜外部（第三者）評価の実施結果と対応状況＞ 
外部の異なる組織（製薬企業, 公的研究機関, 国立大学医学部）に, 計３名の外部評価委員を委託し, 本

報告書の中間評価を実施していただいた. その評価は概ね良好と評価された. ただ, 研究成果の社会還

元をすべく, ＨＰのさらなる充実, 情報の追加が継続されること, また社会に発信できるシステム作りが期

待されるとあった. 対応策として, 世界に向けて積極的に国際学会発表や英文論文化を行った. さらに最

終 2019 年に稀少疾患国際シンポジウムを開催し,国内外の研究者と交流を深めた. またＨＰの改定, 案内

等情報の追加を行い, また英語版を作成して世界に向け発信することで対応した. 他に, 方向性が具体的

に定まっていない研究テーマにおいては, 個々の研究成果をどのように融合し、プロジェクトの達成目標に

反映させるかとのコメントも頂いた. これに対しては, 同じ班の他のグループでの Necdin の作用や Necdin

と相互作用する Sirtuin の解析を行なっているが, 両者が融合するには Necdin あるいは Necdin 類似の

MAGEL2 遺伝子を欠損させたiPS 細胞を解析することが必要と考えられる. 実際にそのMAGEL2 遺伝子を

欠損させたiPS細胞をようやく作製できたので, 共同研究の基盤が出来上がった. 今後の共同研究の継続

により, 結果が待たれるところである.  

最後に, 最終評価を外部評価委員 2 名（製薬企業, 国立大学医学部）の方に実施していただいた. その結

果として, 研究組織における若手の参加とその育成への貢献, 論文公表, 国際シンポジウムの開催, 外

部研究費獲得等を通じて, 概ね順調に進展していると評価された. ただ, 治療薬候補あるいは治療法の

提案にはまだ至らず, また県内企業との産学連携についても, 具体的な共同研究・共同開発にまで至って

いない点を指摘された. 今後はご指摘頂いた点を, 今後の研究活動を通じて, 改善し精進していく所存で

ある. 

 

 

＜研究期間終了後の展望＞ 
研究班 1: 研究期間内に腎尿細管組織においてエズリン, モエシンと会合するタンパク質の網羅的解析を

行った. 今後, この情報を基に FS, BS 発症の分子メカニズムを明らかにする. エズリン, モエシンの SNP

解析を実施し, 疾病との関りを明らかにする. エズリン, モエシンの機能を調節する低分子化合物のスクリ

ーニングを実施する. 

 

研究班 2: 病態のモデル細胞として P19CDKL5 KO 細胞, CDKL5 iPS 細胞, さらに Cdkl5KO マウス等を利

用して、細胞や動物を利用し,治療薬候補の薬物をさらにスクリーンニングするとともに, 病態の解析をさら

に進める予定である. in silico 解析において, CDKL5 とレット症候群関連タンパク質の遺伝子制御システム

のいくつかはの相互関係は推定できたので, 現在in vitroにてその推定の証明を進めている. 本研究は, in 
silco から in vitro ならびに in vivo へのアプローチであり、膨大なデータで埋もれている生命科学の分野

において, 今後主流となると思われた. 

 

研究班 3: PWS 患者由来 iPS 細胞を用いた解析から, 同症候群に神経系細胞への分化異常がある可能性

が出てきた。今後はこのメカニズムについて研究を進展させる予定である. とくに, 同症候群責任領域上

に存在する遺伝子の中で, Necdin, MAGEL2, Snord115 については遺伝子ノックアウトマウスに類似表現型

が認められていることから、これらの遺伝子の働きとの関連について調べていく. Necdin との関連では, 

Sirtuin との相互作用とエネルギー代謝や脂肪細胞分化への関与が指摘されていることから, in vivo も含め

て解析を進めていく必要があると考えている. 

 

研究班４：本研究で構築した各種 BAF 変異体安定発現細胞株をプラットフォームにして, in silico の手法を
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もとにして選択された BAF の 1 helix を安定化する候補化合物の有効性を, 核異形化および細胞内での

BAF の安定性の改善を指標にして評価することで, NGPS 治療薬のリード化合物のスクリーニングが可能

となることが期待される. 本研究の期間内に, 当初の目標である複数のリード化合物の選定には至らなか

ったが, 現在, in silico の手法である Fragment-Based Drug Design (FBDD)に基づいて NGPS に有効な治

療薬候補化合物の予測を行っており, 候補を見出し次第, 本研究で得られた成果を活用して NGPS の治

療薬のリード化合物の選定に結び付けたいと考えている. これまでのところ, いくつかの予備的な結果が

得られており, 今後は分子動力学など in silico 的手法を用いて候補化合物の洗練を進めていきたいと考え

ている．また, Emerin に関して本研究で得られた知見をもとに, 今後は, in silico の手法を用いて Emerin と

NCAPG2 の相互作用の様式をシミュレーションするとともに, 変異に伴う相互作用の低下を改善可能な候

補化合物を見出し, EDMD 治療薬のリード化合物の選定を進めていきたいと考えている. 

 

＜研究成果の副次的効果＞ 

特になし 

 

 

１２ キーワード（当該研究内容をよく表していると思われるものを８項目以内で記載してくださ

い。） 

（１）   ファンコニ症候群      （２） バーター症候群      （３）  レット症候群          

（４）      CDKL5         （５）  プラダーウィリー症候群   （６）   Necdin           

（７）      核膜病         （８）    早老症               

 

１３ 研究発表の状況（研究論文等公表状況。印刷中も含む。） 

上記、１１(４)に記載した研究成果に対応するものには＊を付すこと。 
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110. 濱崎 匡、大西 優斗、伊藤 將弘、久保田 幸彦 : 線虫 Caenorhabditis elegans HDAC 複合体に含

まれる転写共役因子の 胚発生時における転写制御解析 : 第 42 回日本分子生物学会年会、福岡、
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5. 山本直樹、谷田守、有馬 一、鈴木健二、祖父江和哉：脂溶性スタチンはアストロサイト細胞表

面膜のネプリライシン発現を低下させる：日本薬学会第 136 年会、横浜、2016.3. 12. 

6. 谷浦秀夫、野口隆、太田智子、大町由紀子、山本創太、河西順星、増田純：神経発達障害疾患 に

関連する Nse1、Nse3、Nse4 複合体結合蛋白質の解析：第 89 回日本薬理学会年会、神奈川、 2016.3. 

7. 嶋路大輝、齋藤僚、豊田航平、田中秀和、藤田典久：神経突起伸長および神経細胞移動に対する

小胞体ストレスの影響：日本薬学会第 136 年会、神奈川、2016.3.  

8. 齋藤僚、嶋路大輝、菊地俊、豊田航平、田中秀和、藤田典久：Tunicamycin-induced endoplasmic 

reticulum stress inhibits neuronal cell motility.：第 90 回日本薬理学会年会、長崎、2017.3. 9. 谷浦秀夫、

谷口航、芹田真衣、杉山裕一、草薙光：Sir2D によるアデニル酸シクラーゼの発現 制御：第 90 回

日本薬理学会年会、長崎、2017.3.   

10. 菊地俊、嶋路大輝、齋藤僚、藤田典久：小胞体ストレスによる ectodermal-neural cortex 1 の発

現 抑制を介した神経突起伸長の阻害. ：次世代を担う創薬・医療薬理シンポジウム 2017、京都、
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2017.8.  

11. 大出寧香、倉はるか、鈴木健二、正木聡：スプライシングレポーターを用いた PKM スプライシ

ングスイッチの生理的意義の解明：フォーラム 2017 衛生薬学・環境トキシコロジー、仙台、2017.9.

12. (*9)宮下恵里花、中村鴻介、正木聡、鈴木健二：BDNF 受容体下流の情報伝達系に対する Necdin

の制御：フォーラム 2017 衛生薬学・環境トキシコロジー、仙台、2017.9. 

13. 添田修平、福田勝一郎、竹下充哉、木下里紗、谷浦秀夫：Sirtuin の細胞分化における役割 の

解析：日本薬学会第 138 年会、石川、2018.3.  

14. 竹内千堯、秦侑希、石川美帆、水田菜々乃、長谷川沙紀、山本かえで、澤野俊憲、中谷仁、田

中秀和：抗うつ薬によって誘導されるプロトカドヘリン Arcadlin が海馬神経細胞スパイン密度に及

ぼす影響：第 19 回 ORIGIN 神経科学研究会、兵庫、2018.8． 

15. Takeuchi C, Shin Y, Ishikawa M, Mizuta N, Hasegawa S, Yamamoto K, Sawano T, Nakatani J, Tominaga 

K, Yamagata K, Tanaka H: An antidepressant-induced protocadherin Arcadlin/protocadherin-8 regulates 

dendritic spine density in hippocampal neurons. The 40 th Annual Meeting of Japanese Society of Biological 

Psychiatry / The 61th Annual Meeting of Japanese Society for Neurochemistry. Hyogo, 2018.9. 

16. 澤野俊憲、土橋遼、渡邉文也、山口菜摘、中谷仁、稲垣忍、田中秀和：脳梗塞後ミクログリア

の L-arginine 代謝と増殖能に Sema4D が与える影響の解析：第 92 回日本薬理学会年会、大阪、2019.3．

17. 井上耀介、山口菜摘、西川善貴、澤野俊憲、中谷仁、田中秀和：脳虚血後の Arcadlin 発現の解

析：第 92 回日本薬理学会年会、大阪、2019.3． 

18. 清水考朗、小澤佳、森大地、栄嶋優人、高木知沙、澤野俊憲、中谷仁、田中 秀和：潰瘍性大腸

炎モデルマウスにおける青黛の効果の検討：第 92 回日本薬理学会年会、大阪、2019.3． 

28.山口菜摘、澤野俊憲、西川善貴、井上耀介、中谷仁、田中秀和：脳虚血後の運動が機能回復と樹

状突起スパイン形態に与える影響：第 92 回日本薬理学会年会、大阪、2019.3． 

19. 山口菜摘、澤野俊憲、西川善貴、井上耀介、中谷仁、田中秀和：脳梗塞後の機能回復に運動が

与える影響と樹状突起スパイン形態の変化：第 124 回日本解剖学会総会・全国学術集会、2019.3．

20.谷浦秀夫、添田修平、上村姫加、木下里紗、竹下充哉、福田勝一朗、有田早希：転写因子 MybB

との相互作用による Sir2D のアデニル酸シクラーゼの発現調節：第 92 回日本薬理学会年会, 大阪、

2019.3. 

21.添田修平、斎藤僚、藤田典久、谷浦秀夫：Prader-Willi 症候群由来 iPS 細胞の神経幹細胞、ニュー

ロン分化能の欠損：日本薬学会第 139 年会、千葉、2019.3. 

22. (*8) Nakatani Jin, Toyoda Futoshi, Go Yasuhiro, Horike Shin-ichi, Koyama Natsu, Hitoshi Seiji, Takumi 

Toru, Tooyama Ikuo, Morikawa Shigehiro, Inubushi Toshiro, Sawano Toshinori, Tanaka Hidekazu：Model 

mice with chromosome 15q11-13 duplication show severe electrophysiological abnormalities：第 42 回日本

神経科学会年会、新潟、2019.7． 

23. 黄瀬美妃、下津早加、鈴木健二、正木 聡：ケミカルバイオロジーによる STAT3 スプライシン

グ制御機構の解明：フォーラム 2019 衛生薬学･環境トキシコロジー、京都、2019.8. 

24. 蓮井覇樹、上嶋公二、富田温子、正木 聡、高橋典子、鈴木健二：ケトン体によるがん細胞増殖

抑制機構の解明：フォーラム 2019 衛生薬学･環境トキシコロジー、京都、2019.8. 

25. 澤野俊憲, 土橋遼, 山口菜摘, 中谷仁, 稲垣忍, 田中秀和：Sema4D 欠損による arginine 代謝の変

化は脳梗塞時のミクログリア増殖を促進する：第 92 回日本生化学会大会、神奈川、2019.9． 

26. 徳村有香、藤井 愛、添田修平、谷浦秀夫：Prader-Willi 症候群 iPS 細胞は神経幹細胞への分化

能欠陥がある：第 69 回日本薬学会関西支部大会、神戸、2019.10. 

27. 藤井 愛、徳村有香、添田修平、谷浦秀夫：Prader-Willi 症候群 iPS 細胞は外胚葉へ分化しにくい：

第 69 回日本薬学会関西支部大会、神戸、2019.10. 
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38.野村穣、出口舞、竹内千尭、寶上実香、高坂和芳、澤野俊憲、中谷仁、杉浦弘子、山形要人、田

中秀和：Arcadlin/Protocadherin-8 欠損型マウスにおける社会挫折ストレス後の行動とスパイン密度

解析：第 42 回日本分子生物学会年会、福岡、2019.12． 

28. 清水考朗、森大地、栄嶋優人、高木知沙、澤野俊憲、中谷仁、田中秀和：潰瘍性大腸炎モデル

マウスに対する青黛の作用メカニズム：Aryl hydrocarbon Receptor 転写活性の経時的変化：第 42 回

日本分子生物学会年会、福岡、2019.12． 

29. 石川美帆、竹内千尭、澤野俊憲、中谷仁、杉浦弘子、山形要人、田中秀和：抗うつ治療におけ

る海馬スパイン密度の変化と Arcadlin/Protocadhelin-8 の関与：第 42 回日本分子生物学会年会、福岡、

2019.12． 

30. Nakatani Jin ： Chromosome-engineered ASD model mice show severe electrophysiological 

abnormalities：Clare college conference centre, Cambridge, UK、2020.2. 

31. 山口菜摘、澤野俊憲、福本佳永、西川善貴、井上耀介、中谷仁、田中秀和：脳梗塞後の自発運

動による機能回復と樹状突起スパイン密度の変化：第 93 回日本薬理学会年会、神奈川、2020.3. 

32. 小西直子、澤野俊憲、中谷仁、田中秀和：高 K+溶液中での樹状突起上スパインの縮小は Co2+、

Cd2+によって抑制される：第 93 回日本薬理学会年会、神奈川、2020.3. 

33. 宝上実香、出口舞、野村穣、竹内千尭、石川美帆、澤野俊憲、中谷仁、田中秀和：背側、腹側

海馬における樹状突起の枝分かれとスパイン密度の特異性：第 93 回日本薬理学会年会、神奈川、

2020.3. 

34. 澤野俊憲、山口菜摘、井上耀介、西良太郎、中谷仁、稲垣忍、中込隆之、松山知弘、田中秀和：

脳梗塞巣内に出現する新規ミクログリアの解析：第 93 回日本薬理学会年会、神奈川、2020.3. 

35. 澤野俊憲、山口菜摘、井上耀介、西良太郎、中谷仁、稲垣忍、中込隆之、松山知弘、田中秀和：

脳梗塞巣内に出現した非浸潤性 Iba1 陽性細胞の解析：第 124 回日本解剖学会総会・全国学術集会、

山口、2020.3． 

36.山口菜摘、澤野俊憲、福本佳永、西川善貴、井上耀介、中谷仁、田中秀和：脳梗塞後の自発運動

は機能回復を促進し樹状突起スパイン密度を増加させる：第 124 回日本解剖学会総会・全国学術集

会、山口、2020.3． 

37. 黄瀬美妃、下津早加、鈴木健二、正木 聡：STAT3 スプライシングアイソフォームの発現割合を

制御する化合物の同定：日本薬学会第 140 年会、京都、2020.3. 

38. (*10)乗上奈々、盛 心、平戸祐充、正木 聡、鈴木健二：酸化ストレスに対する Necdin の神経細

胞保護作用：日本薬学会第 140 年会、京都、2020.3. 

39. 谷浦秀夫、添田修平、井毛田彩、川本莉緒、清水風太、中川原佳晃、福岡大輔、東條秀星、徳

村有香、藤井愛、佐野由衣、中村美乃里：Sir2B による細胞間接着の調節：第 93 回日本薬理学会年

会、横浜、2020.3. 

 

＜研究班 4＞ 

1. 中島拓飛、菊地武司：残基間平均距離統計に基づく lysozyme スーパーファミリーのフォールデ

ィングユニットの頑健性についての解析：第 15 回日本蛋白質科学会年会、徳島、2015.6 

2. 大西晃平、菊地武司：TM1457 におけるアミノ酸配列と立体構造との関連：第 15 回日本蛋白質

科学会年会、徳島、2015.6. 

3. 桐岡拓也、菊地武司：β-Trefoil タンパクのフォールディングコアの残基間平均距離統計に基づく

予測：第 15 回日本蛋白質科学会年会、徳島、2015.6. 

4. 長谷川毅、杉田昌岳、菊地武司、平田文男：Pim－キナーゼ－リガンド系の 3D-RISM 理論に基づ

く結合自由エネルギーの予測：第 15 回日本蛋白質科学会年会、徳島、2015.6. 
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5. 大西晃平、松岡雅成、杉田昌岳、菊地武司：高い配列相同性を持ちながら異なる立体構造を持つ

タンパク質のアミノ酸配列と立体構造に基づく予測：第 53 回日本生物物理学会年会、石川、2015.9.

6. 桐岡拓也、金丸憲大、菊地武司：β-Trefoil タンパクのフォールディングコアの残基間平均距離統

計に基づく予測：第 53 回日本生物物理学会年会、石川、2015.9. 

7. 下畑宣行、五十嵐遼、阿部俊之、矢野文子、鄭雄一、早野俊哉：TD-198946 の有する軟骨分化促

進作用のプロテオミクスを用いた網羅的解析：第 67 回日本生物工学会、鹿児島、2015.9. 

8. 竹林輝、野田陽平、吉崎尚良、向井秀幸、早野俊哉：Protein Kinase N(PKN)の細胞周期進行への

関与：第 38 回日本分子生物学会年会、兵庫、2015.12. 

9. (*14) 森田貴大、近松歩美、野間菜実子、辻川翔一、早野俊哉：DNA 損傷応答経路への

Barrier-to-autointegration factor の関与：第 38 回日本分子生物学会年会、兵庫、2015.12. 

10. (*15) 阿部貴佳子, 早野俊哉：Emery-Dreifuss 型筋ジストロフィー発症機構の解明：第 38 回日本

分子生物学会年会、兵庫、2015.12. 

11. 林野裕至、杉田昌岳、菊地武司、平田文男：MM/3D-RISM 法を用いたシクロデキストリン誘導

体・小分子間の結合自由エネルギーの予測：第 16 回日本蛋白質科学会年会、福岡、2016.6. 

12. 下村拓海、菊地武司：残基間平均距離統計に基づくコンタクトマップによる天然変性領域の解

析と予測法の開発：第 16 回日本蛋白質科学会年会、福岡、2016.6. 

13. 大西晃平、菊地武司：TM1457 においてフォールディングに重要と思われる残基の推定：第 16

回日本蛋白質科学会年会、福岡、2016.6. 

14. 桐岡拓也、菊地武司：β-Trefoil タンパクのフォールディングに重要な残基に関する残基間平均

距離統計に基づく解析：第 16 回日本蛋白質科学会年会、福岡、2016.6. 

15. 中島拓飛、加畑通朗、菊地武司：Lysozyme superfamily におけるフォールディング機構保存性の、

残基間距離の統計情報を用いた予測：第 16 回日本蛋白質科学会年会、福岡、2016.6. 

16. 長谷川毅、杉田昌岳、菊地武司、平田文男：Pim－キナーゼ－リガンド系の 3D-RISM 理論に基

づく結合自由エネルギーの予測：第 16 回日本蛋白質科学会年会、福岡、2016.6. 

17. Kilumbutu M, Kikuchi T “Analysis of the folding units in ACBP proteins from their sequences using 

contact maps with inter-residue distance statistics 第 16 回日本蛋白質科学会年会、福岡、2016.6. 

18. Kikuchi T：Sequence analysis on the information of folding nuclei in proteins with interesting 3D 

properties：Frontier of Structural Biology 2016 (New Orleans, USA) 2016.8. 

19. 原田裕大、阿部美季、下畑宣行、早野俊哉：翻訳停止を引き起こす新生ポリペプチド鎖の網羅

的解析：リボソームミーティング、大阪、2016.9.  

20. 大西晃平、菊地武司：タンパク質の立体構造とアミノ酸配列間の疎水性の関係：第 54 回日本生

物物理学会年会、茨城、2016.11. 

21. 下村拓海、菊地武司：残基間平均距離統計に基づくコンタクトマップによる天然変性領域の予

測：第 54 回日本生物物理学会年会、茨城、2016.11. 

22. 林野裕至、杉田昌岳、菊地武司、平田文男：MM/3D-RISM 法を用いたシクロデキストリン誘導

体・小分子間の結合自由エネルギーの予測：第 54 回日本生物物理学会年会、茨城、2016.11. 

23. 長谷川毅、杉田昌岳、菊地武司、平田文男：MM/3D-RISM 法を用いた Pim－キナーゼ－リガン

ド系におけるに結合自由エネルギーの予測：第 54 回日本生物物理学会年会、茨城、2016.11. 

24. 西村直人、菊地武司：自由エネルギー変分原理を用いたタンパク-リガンド間相対的結合自由エ

ネルギー 精密計算の DHFR-TMP 系への応用：第 54 回日本生物物理学会年会、茨城、2016.11. 

25. 平位杏奈、菊地武司：自由エネルギー変分原理に基づく Pim-1 キナーゼ-阻害剤系の相対的結合

自由エネルギーの予測：第 54 回日本生物物理学会年会、茨城、2016.11. 

26. (*16) 木下侑里香、辻川翔一、森田貴大、近松歩美、野間菜実子、早野俊哉：早老症への BAF
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の関与：第 39 回日本分子生物学会年会、神奈川、2016.12. 

27. (*17) 近松歩美、森田貴大、野間菜実子、早野俊哉：DNA 損傷応答における BAF の役割：第 39

回日本分子生物学会年会、神奈川、2016.12. 

28. (*18) 阿部貴佳子、楢崎綾子、藤下紋愛、早野俊哉：細胞分裂期における Emerin の役割：第 39

回日本分子生物学会年会、神奈川、2016.12. 

29. 中村良典、山林拓、森田貴大、近松歩美、野間菜実子、早野俊哉：BAF の核および細胞質にお

ける機能：第 39 回日本分子生物学会年会、神奈川、2016.12. 

30. 森田貴大、山口江梨、近松歩美、野間菜実子、早野俊哉：BAF の機能発現における二本鎖 DNA

結合能の役割：第 39 回日本分子生物学会年会、神奈川、2016.12. 

31. 五十嵐遼、鈴木優衣、下畑宣行、矢野文子、鄭雄一、早野俊哉：TD-198946 の軟骨分化促進効

果に関連した網羅的タンパク質相互作用解析：第 39 回日本分子生物学会年会、神奈川、2016.12. 

32. 竹林輝、野田洋平、吉崎尚良、向井秀幸、早野俊哉：プロテインキナーゼ N（PKN)による細胞

分裂期進行の制御：第 39 回日本分子生物学会年会、神奈川、2016.12. 

33. 原田裕大、阿部美季、下畑宣行、早野俊哉：翻訳停止を引き起こす新生ポリペプチド鎖の網羅

的解析：第 39 回日本分子生物学会年会、神奈川、2016.12. 
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めた. 

(2) 2017 年 4 月, 研究拠点の専用 web site を公開し, 疾患についての情報や研究成果等を対外的に発信

した. また 2019 年春には, 英語版でも情報発信を開始した.(https://ritsumei-rarediseases.net)  

 

＜これから実施する予定のもの＞ 
2020 年夏にも、過去５年間の総決算の意味も含め, 稀少疾患セミナーを開催し交流する予定である。 

 

１４ その他の研究成果等 

 
特になし 

 

 

１５ 「選定時」及び「中間評価時」に付された留意事項及び対応 

＜「選定時」に付された留意事項＞ 
特になし 

 

＜「選定時」に付された留意事項への対応＞ 
なし 

 

＜「中間評価時」に付された留意事項＞ 
該当なし      

 

＜「中間評価時」に付された留意事項への対応＞ 
該当なし     
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１６　施設・装置・設備・研究費の支出状況（実績概要） （千円）

設 備

平
成
2
8
年
度

共同研
究機関
負担

年度・区分

研究費

支出額 法　人
負　担

私　学
助　成

設 備

施 設平
成
2
9
年
度

施 設

法人番号

寄付金 その他（　　　　　　　　　　）
受託

研究等

プロジェクト番号 S1511028

18,020 18,000

平
成
2
7
年
度

施 設

装 置

装 置

施 設

施 設

装 置

研究費

設 備

研究費

総 計

総

額

装 置

研究費

研究費

装 置

施 設

設 備

研究費

平
成
3
0
年
度

設 備

装 置

設 備

0 0

0 0

平
成
3
1
年
度

0 0 0 0 0 0

37,000

0

0

0

12,000

36,020

12,000

0 0

0

0 0

0

4,000 8,000 0 0

0 0

0 0

0 0

0 0 0 0

0 0

0 0 0 0 0

0 0 0 0

19,000 18,000 0 0

4,000 8,000 0 0 0 0

0 0

0 0

0 0

0 0

0 0 0 0

0 0

20,020 20,000 0 0

0 0 0 0 0 0

0 0

0 0

0 0

0 0

0 0 0 0

0 0

0 020,019 20,000 0 0

0 0

0 0 0 0 0 0

0 0

0 0 0 0

0 0 0 0

0 0

20,020 20,000 0 0

8,000 16,000

0 0

0 0 0 0 0 0

97,079 96,000 0 0 0 0

0

40,019

0

0

0 00 0

0 0

0

0

0

40,020

0

0

0

24,000

193,079

217,079

0

0

40,020

0

0105,079 112,000

内　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　訳

備　考

0 0

0 0

261013
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法人番号
プロジェクト番号 S1511028

261013

１７　施設・装置・設備の整備状況  （私学助成を受けたものはすべて記載してください。）
（千円）

バイオリンク H27 9,955㎡ 5 - - - -
サイエンスコア H20 8,761㎡ 7 - - - -

※　私学助成による補助事業として行った新増築により、整備前と比較して増加した面積
㎡

（千円）

ｈ
ｈ
ｈ

ｈ
ｈ
ｈ
ｈ
ｈ

ｈ
ｈ

ｈ

１８　研究費の支出状況 （千円）

  平成 年度 【テーマ１】

（研究設備）

整備年度

（情報処理関係設備）

補助金額

事業経費施　設　の　名　称

（研究装置）

研究室等数 使用者数

稼働時間数装置・設備の名称 台　　数型　　番 事業経費

《装置・設備》　（私学助成を受けていないものは、主なもののみを記載してください。）

研究施設面積

《施　　設》  （私学助成を受けていないものも含め、使用している施設をすべて記載してください。）

補助金額整備年度

蛍光顕微鏡 H27 BZ-X710 1
6,000DiNa-MD(DiNa多次元オートインジェクションシステム) H27

SY-410-1003 1 512.5次世代シーケンサー Illumina MiSeq

4,000
1339 6,000 4,000

DiNa-2MUG 1 2420

12,000 8,000H28

補助主体

私学助成
私学助成
私学助成

補助主体

年　　　度 27

小  科  目 支　出　額
積　　算　　内　　訳

主　な　使　途 金　　額 主　　な　　内　　容

教　　　　育　　　　研　　　　究　　　　経　　　　費　　　　支　　　　出

消　耗　品　費 5,912 実験材料 5,912 実験材料　等

光　熱　水　費 0 0

通信運搬費 0 0

印刷製本費 0 0

旅費交通費 710 研究旅費 710 研究旅費

報酬・委託料 481 委託分析 481 委託分析、英文校正

（その他） 281 学会参加費 281 学会参加費、装置修繕　等

計 7,384 7,384

ア　　　ル　　　バ　　　イ　　　ト　　　関　　　係　　　支　　　出

人件費支出 0 0

（兼務職員） 0 0

教育研究経費支出 0 0

計 0 0

設 備 関 係 支 出（１個又は１組の価格が５００万円未満のもの）

教育研究用機器備品 0 0

図　　　　書 0 0

計 0 0

研　　　究　　　ス　　　タ　　　ッ　　　フ　　　関　　　係　　　支　　　出

リサーチ・アシスタント 0 0

ポスト・ドクター 0 0

研究支援推進経費 0 0

計 0 0



（様式2）

法人番号
プロジェクト番号 S1511028

261013

  平成 年度 【テーマ２】

  平成 年度 【テーマ３】

年　　　度 27

小  科  目 支　出　額
積　　算　　内　　訳

主　な　使　途 金　　額 主　　な　　内　　容

教　　　　育　　　　研　　　　究　　　　経　　　　費　　　　支　　　　出

消　耗　品　費 6,845 実験材料 6,845 実験材料、PC関連機器　等

光　熱　水　費 0 0

通信運搬費 0 0

印刷製本費 0 0

旅費交通費 227 研究旅費 227 研究旅費

報酬・委託料 495 委託分析 495 委託分析、講師謝礼

（その他） 144 学会参加費 144 学会参加費、装置修繕

計 7,711 7,711

ア　　　ル　　　バ　　　イ　　　ト　　　関　　　係　　　支　　　出

人件費支出 438 研究補助 438 時給950円，年間時間数419時間
（兼務職員） 0 0 実人数1人

教育研究経費支出 0 0

計 438 438

設 備 関 係 支 出（１個又は１組の価格が５００万円未満のもの）

教育研究用機器備品 1,525 実験用機器 1,525 実験用機器

図　　　　書 0 0

計 1,525 1,525

研　　　究　　　ス　　　タ　　　ッ　　　フ　　　関　　　係　　　支　　　出

リサーチ・アシスタント 0 0

ポスト・ドクター 0 0

研究支援推進経費 0 0

計 0 0

年　　　度 27

小  科  目 支　出　額
積　　算　　内　　訳

主　な　使　途 金　　額 主　　な　　内　　容

教　　　　育　　　　研　　　　究　　　　経　　　　費　　　　支　　　　出

消　耗　品　費 11,470 実験材料 11,470 実験材料　等

光　熱　水　費 0 0

通信運搬費 40 輸送費 40 輸送費

印刷製本費 0 0

旅費交通費 0 0

報酬・委託料 377 委託分析 377 委託分析、講師謝礼

（その他） 163 学会参加費 163 学会参加費、装置修繕

計 12,050 12,050

ア　　　ル　　　バ　　　イ　　　ト　　　関　　　係　　　支　　　出

人件費支出 0 0

（兼務職員） 0 0

教育研究経費支出 0 0

計 0 0

設 備 関 係 支 出（１個又は１組の価格が５００万円未満のもの）

教育研究用機器備品 3,354 実験用機器 3,354 実験用機器

図　　　　書 0 0

計 3,354 3,354

研　　　究　　　ス　　　タ　　　ッ　　　フ　　　関　　　係　　　支　　　出

リサーチ・アシスタント 0 0

ポスト・ドクター 0 0

研究支援推進経費 0 0

計 0 0
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法人番号
プロジェクト番号 S1511028

261013

  平成 年度 【テーマ４】

  平成 年度 【テーマ１】

年　　　度 27

小  科  目 支　出　額
積　　算　　内　　訳

主　な　使　途 金　　額 主　　な　　内　　容

教　　　　育　　　　研　　　　究　　　　経　　　　費　　　　支　　　　出

消　耗　品　費 225 PC関連機器 225 PC関連機器　等

光　熱　水　費 0 0

通信運搬費 0 0

印刷製本費 0 0

旅費交通費 0 0

報酬・委託料 399 委託分析 399 委託分析

（　　　　　　　）
計 624 624

ア　　　ル　　　バ　　　イ　　　ト　　　関　　　係　　　支　　　出

人件費支出 0 0

（兼務職員） 0 0

教育研究経費支出 0 0

計 0 0

設 備 関 係 支 出（１個又は１組の価格が５００万円未満のもの）

教育研究用機器備品 2,926 実験用機器 2,926 実験用機器

図　　　　書 0 0

計 2,926 2,926

研　　　究　　　ス　　　タ　　　ッ　　　フ　　　関　　　係　　　支　　　出

リサーチ・アシスタント 0 0

ポスト・ドクター 0 0

研究支援推進経費 0 0

計 0 0

年　　　度 28

小  科  目 支　出　額
積　　算　　内　　訳

主　な　使　途 金　　額 主　　な　　内　　容

教　　　　育　　　　研　　　　究　　　　経　　　　費　　　　支　　　　出

消　耗　品　費 6,842 実験材料 6,842 実験材料　等

光　熱　水　費 0 0

通信運搬費 0 0

印刷製本費 0 0

旅費交通費 58 研究旅費 58 研究旅費

報酬・委託料 302 委託分析 302 委託分析

（その他） 108 装置修繕 108 装置修繕

計 7,310 7,310

ア　　　ル　　　バ　　　イ　　　ト　　　関　　　係　　　支　　　出

人件費支出 0 0

（兼務職員） 0 0

教育研究経費支出 0 0

計 0 0

設 備 関 係 支 出（１個又は１組の価格が５００万円未満のもの）

教育研究用機器備品 0 0

図　　　　書 0 0

計 0 0

研　　　究　　　ス　　　タ　　　ッ　　　フ　　　関　　　係　　　支　　　出

リサーチ・アシスタント 0 0

ポスト・ドクター 0 0

研究支援推進経費 0 0

計 0 0



（様式2）

法人番号
プロジェクト番号 S1511028

261013

  平成 年度 【テーマ２】

  平成 年度 【テーマ３】

年　　　度 28

小  科  目 支　出　額
積　　算　　内　　訳

主　な　使　途 金　　額 主　　な　　内　　容

教　　　　育　　　　研　　　　究　　　　経　　　　費　　　　支　　　　出

消　耗　品　費 6,667 実験材料 6,667 実験材料　等

光　熱　水　費 0 0

通信運搬費 22 資料発送 22 資料発送

印刷製本費 6 研究会資料 6 研究会資料

旅費交通費 336 研究旅費 336 研究旅費

報酬・委託料 1,681 委託分析 1,681 委託分析、講師謝礼

（その他） 111 学会参加費 111 学会参加費

計 8,823 8,823

ア　　　ル　　　バ　　　イ　　　ト　　　関　　　係　　　支　　　出

人件費支出 1,107 研究補助 1,107 時給840～950円，年間時間数1,104時間
（兼務職員） 0 0 実人数6人

教育研究経費支出 0 0

計 1,107 1,107

設 備 関 係 支 出（１個又は１組の価格が５００万円未満のもの）

教育研究用機器備品 1,476 実験用機器 1,476 実験用機器

図　　　　書 0 0

計 1,476 1,476

研　　　究　　　ス　　　タ　　　ッ　　　フ　　　関　　　係　　　支　　　出

リサーチ・アシスタント 0 0

ポスト・ドクター 0 0

研究支援推進経費 0 0

計 0 0

年　　　度 28

小  科  目 支　出　額
積　　算　　内　　訳

主　な　使　途 金　　額 主　　な　　内　　容

教　　　　育　　　　研　　　　究　　　　経　　　　費　　　　支　　　　出

消　耗　品　費 12,492 実験材料 12,492 実験材料　等

光　熱　水　費 0 0

通信運搬費 0 0

印刷製本費 0 0

旅費交通費 116 研究旅費 116 研究旅費

報酬・委託料 325 委託分析 325 委託分析

（その他） 17 学会参加費 17 学会参加費

計 12,950 12,950

ア　　　ル　　　バ　　　イ　　　ト　　　関　　　係　　　支　　　出

人件費支出 16 研究補助 16 時給840円，年間時間数12時間
（兼務職員） 0 0 実人数1人

教育研究経費支出 0 0

計 16 16

設 備 関 係 支 出（１個又は１組の価格が５００万円未満のもの）

教育研究用機器備品 1,655 実験用機器 1,655 実験用機器

図　　　　書 0 0

計 1,655 1,655

研　　　究　　　ス　　　タ　　　ッ　　　フ　　　関　　　係　　　支　　　出

リサーチ・アシスタント 0 0

ポスト・ドクター 0 0

研究支援推進経費 0 0

計 0 0
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法人番号
プロジェクト番号 S1511028
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  平成 年度 【テーマ４】

  平成 年度 【テーマ１】

年　　　度 28

小  科  目 支　出　額
積　　算　　内　　訳

主　な　使　途 金　　額 主　　な　　内　　容

教　　　　育　　　　研　　　　究　　　　経　　　　費　　　　支　　　　出

消　耗　品　費 334 PC関連機器 334 PC関連機器　等

光　熱　水　費 0 0

通信運搬費 7 資料発送 7 資料発送

印刷製本費 0 0

旅費交通費 910 研究旅費 910 研究旅費

報酬・委託料 90 講師謝礼 90 講師謝礼

（その他） 333 学会参加費 333 学会参加費

計 1,674 1,674

ア　　　ル　　　バ　　　イ　　　ト　　　関　　　係　　　支　　　出

人件費支出 0 0

（兼務職員） 0 0

教育研究経費支出 0 0

計 0 0

設 備 関 係 支 出（１個又は１組の価格が５００万円未満のもの）

教育研究用機器備品 1,980 実験用機器 1,980 実験用機器

図　　　　書 0 0

計 1,980 1,980

研　　　究　　　ス　　　タ　　　ッ　　　フ　　　関　　　係　　　支　　　出

リサーチ・アシスタント 0 0

ポスト・ドクター 0 0

研究支援推進経費 0 0

計 0 0

年　　　度 29

小  科  目 支　出　額
積　　算　　内　　訳

主　な　使　途 金　　額 主　　な　　内　　容

教　　　　育　　　　研　　　　究　　　　経　　　　費　　　　支　　　　出

消　耗　品　費 6,279 実験材料 6,279 実験材料　等

光　熱　水　費 0 0

通信運搬費 0 0

印刷製本費 0 0

旅費交通費 47 研究旅費 47 研究旅費

報酬・委託料 606 講師謝礼 606 講師謝礼、委託分析

（　　　　　　　） 0 0

計 6,932 6,932

ア　　　ル　　　バ　　　イ　　　ト　　　関　　　係　　　支　　　出

人件費支出 0 0

（兼務職員） 0 0

教育研究経費支出 0 0

計 0 0

設 備 関 係 支 出（１個又は１組の価格が５００万円未満のもの）

教育研究用機器備品 658 実験用機器 658 実験用機器

図　　　　書 0 0

計 658 658

研　　　究　　　ス　　　タ　　　ッ　　　フ　　　関　　　係　　　支　　　出

リサーチ・アシスタント 0 0

ポスト・ドクター 0 0

研究支援推進経費 0 0

計 0 0
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  平成 年度 【テーマ２】

  平成 年度 【テーマ３】

年　　　度 29

小  科  目 支　出　額
積　　算　　内　　訳

主　な　使　途 金　　額 主　　な　　内　　容

教　　　　育　　　　研　　　　究　　　　経　　　　費　　　　支　　　　出

消　耗　品　費 6,948 実験材料 6,948 実験材料　等

光　熱　水　費 0 0

通信運搬費 0 0

印刷製本費 0 0

旅費交通費 498 研究旅費 498 研究旅費

報酬・委託料 1,363 講師謝礼 1,363 講師謝礼、委託分析

（その他） 35 学会参加費 35 学会参加費

計 8,844 8,844

ア　　　ル　　　バ　　　イ　　　ト　　　関　　　係　　　支　　　出

人件費支出 386 研究補助 386 時給840～950円，年間時間数395時間
（兼務職員） 0 0 実人数6人

教育研究経費支出 0 0

計 386 386

設 備 関 係 支 出（１個又は１組の価格が５００万円未満のもの）

教育研究用機器備品 4,216 実験用機器 4,216 実験用機器

図　　　　書 0 0

計 4,216 4,216

研　　　究　　　ス　　　タ　　　ッ　　　フ　　　関　　　係　　　支　　　出

リサーチ・アシスタント 0 0

ポスト・ドクター 0 0

研究支援推進経費 0 0

計 0 0

年　　　度 29

小  科  目 支　出　額
積　　算　　内　　訳

主　な　使　途 金　　額 主　　な　　内　　容

教　　　　育　　　　研　　　　究　　　　経　　　　費　　　　支　　　　出

消　耗　品　費 10,343 実験材料 10,343 実験材料　等

光　熱　水　費 0 0

通信運搬費 0 0

印刷製本費 0 0

旅費交通費 138 研究旅費 138 研究旅費

報酬・委託料 401 委託分析 401 委託分析　等

（その他） 207 装置修繕 207 装置修繕

計 11,089 11,089

ア　　　ル　　　バ　　　イ　　　ト　　　関　　　係　　　支　　　出

人件費支出 0 0

（兼務職員） 0 0

教育研究経費支出 0 0

計 0 0

設 備 関 係 支 出（１個又は１組の価格が５００万円未満のもの）

教育研究用機器備品 4,092 実験用機器 4,092 実験用機器

図　　　　書 0 0

計 4,092 4,092

研　　　究　　　ス　　　タ　　　ッ　　　フ　　　関　　　係　　　支　　　出

リサーチ・アシスタント 0 0

ポスト・ドクター 0 0

研究支援推進経費 0 0

計 0 0



（様式2）

法人番号
プロジェクト番号 S1511028

261013

  平成 年度 【テーマ４】

  平成 年度 【テーマ１】

計

通信運搬費

年　　　度

印刷製本費
旅費交通費

30

30

研究支援推進経費

4,064

光　熱　水　費

0

教育研究用機器備品

人件費支出
（兼務職員）

教育研究経費支出

小  科  目
主　な　使　途

消　耗　品　費
0
0

金　　額

4,064

計

図　　　　書

リサーチ・アシスタント

（その他）
報酬・委託料

0

0

主　　な　　内　　容

教　　　　育　　　　研　　　　究　　　　経　　　　費　　　　支　　　　出

実験材料　等

支　出　額

実験材料

0

研究旅費
30

0
101

4,195

0

4,195

101
講師謝礼

0

0
0

計

計

0

0

0

0
0

設 備 関 係 支 出（１個又は１組の価格が５００万円未満のもの）

研　　　究　　　ス　　　タ　　　ッ　　　フ　　　関　　　係　　　支　　　出

ポスト・ドクター 0
0

0

0 0
0

0

ア　　　ル　　　バ　　　イ　　　ト　　　関　　　係　　　支　　　出

0

0

積　　算　　内　　訳

国外旅費
講師謝礼

0

0
0

0
0

年　　　度 29

小  科  目 支　出　額
積　　算　　内　　訳

主　な　使　途 金　　額 主　　な　　内　　容

教　　　　育　　　　研　　　　究　　　　経　　　　費　　　　支　　　　出

消　耗　品　費 577 PC関連機器 577 PC関連機器　等

光　熱　水　費 0 0

通信運搬費 0 0

印刷製本費 0 0

旅費交通費 508 研究旅費 508 研究旅費

報酬・委託料 0 0

（その他） 9 学会参加費 9 学会参加費

計 1,094 1,094

ア　　　ル　　　バ　　　イ　　　ト　　　関　　　係　　　支　　　出

人件費支出 0 0

（兼務職員） 0 0

教育研究経費支出 0 0

計 0 0

設 備 関 係 支 出（１個又は１組の価格が５００万円未満のもの）

教育研究用機器備品 2,700 実験用機器 2,700 実験用機器

図　　　　書 0 0

計 2,700 2,700

研究支援推進経費 0 0

研　　　究　　　ス　　　タ　　　ッ　　　フ　　　関　　　係　　　支　　　出

リサーチ・アシスタント 0 0

計 0 0

ポスト・ドクター 0 0



（様式2）

法人番号
プロジェクト番号 S1511028

261013

  平成 年度 【テーマ２】

  平成 年度 【テーマ３】

年　　　度 30

小  科  目 支　出　額
積　　算　　内　　訳

主　な　使　途 金　　額 主　　な　　内　　容

教　　　　育　　　　研　　　　究　　　　経　　　　費　　　　支　　　　出

消　耗　品　費 8,403 実験材料 8,403 実験材料、関連図書　等

光　熱　水　費 0 0

通信運搬費 155 試料発送 155 試料発送

印刷製本費 0 0

旅費交通費 306 研究旅費 306 国内・国外旅費

報酬・委託料 1,367 委託分析 1,367 委託分析、講師謝礼　等

（その他） 0 0

計 10,231 10,231

ア　　　ル　　　バ　　　イ　　　ト　　　関　　　係　　　支　　　出

人件費支出 770 研究補助 770 時給840～950円、年間時間数756時間
（兼務職員） 0 0 実人数4人

教育研究経費支出 0 0

計 770 770

設 備 関 係 支 出（１個又は１組の価格が５００万円未満のもの）

教育研究用機器備品 4,060 実験用機器 4,060 実験用機器

図　　　　書 0 0

計 4,060 4,060

研　　　究　　　ス　　　タ　　　ッ　　　フ　　　関　　　係　　　支　　　出

リサーチ・アシスタント 0 0

ポスト・ドクター 0 0

研究支援推進経費 0 0

計 0 0

年　　　度 30

小  科  目 支　出　額
積　　算　　内　　訳

主　な　使　途 金　　額 主　　な　　内　　容

教　　　　育　　　　研　　　　究　　　　経　　　　費　　　　支　　　　出

消　耗　品　費 11,034 実験材料 11,034 実験材料　等

光　熱　水　費 0 0

通信運搬費 0 0

印刷製本費 0 0

旅費交通費 109 研究旅費 109 国内旅費

報酬・委託料 64 英文校正 64 英文校正

（その他） 225 学会参加費 225 学会参加費、修繕費　等

計 11,432 11,432

ア　　　ル　　　バ　　　イ　　　ト　　　関　　　係　　　支　　　出

人件費支出 0 0

（兼務職員） 0 0

教育研究経費支出 0 0

計 0 0

設 備 関 係 支 出（１個又は１組の価格が５００万円未満のもの）

教育研究用機器備品 1,078 実験用機器 1,078 実験用機器

図　　　　書 0 0

計 1,078 1,078

研　　　究　　　ス　　　タ　　　ッ　　　フ　　　関　　　係　　　支　　　出

リサーチ・アシスタント 0 0

ポスト・ドクター 0 0

研究支援推進経費 0 0

計 0 0



（様式2）

法人番号
プロジェクト番号 S1511028

261013

  平成 年度 【テーマ４】

  令和 年度 【テーマ１】

年　　　度 30

小  科  目 支　出　額
積　　算　　内　　訳

主　な　使　途 金　　額 主　　な　　内　　容

教　　　　育　　　　研　　　　究　　　　経　　　　費　　　　支　　　　出

消　耗　品　費 4,190 実験材料 4,190 実験材料　等

光　熱　水　費 0 0

通信運搬費 0 0

印刷製本費 0 0

旅費交通費 642 研究旅費 642 国内・国外旅費

報酬・委託料 291 メンテナンス 291 メンテナンス

（その他） 130 学会参加費 130 学会参加費

計 5,253 5,253

ア　　　ル　　　バ　　　イ　　　ト　　　関　　　係　　　支　　　出

人件費支出 0 0

（兼務職員） 0 0

教育研究経費支出 0 0

計 0 0

設 備 関 係 支 出（１個又は１組の価格が５００万円未満のもの）

教育研究用機器備品 2,991 実験用機器 2,991 実験用機器

図　　　　書 0 0

計 2,991 2,991

研　　　究　　　ス　　　タ　　　ッ　　　フ　　　関　　　係　　　支　　　出

リサーチ・アシスタント 0 0

ポスト・ドクター 0 0

研究支援推進経費 0 0

計 0 0

年　　　度 元

小  科  目 支　出　額
積　　算　　内　　訳

主　な　使　途 金　　額 主　　な　　内　　容

教　　　　育　　　　研　　　　究　　　　経　　　　費　　　　支　　　　出

消　耗　品　費 2,220 実験材料 2,220 実験材料　等

光　熱　水　費 0 0

通信運搬費 0 0

印刷製本費 0 0

旅費交通費 207 研究旅費 207 国内・国外旅費

報酬・委託料 0 0

（　　　　　　　） 0 0

計 2,427 2,427

ア　　　ル　　　バ　　　イ　　　ト　　　関　　　係　　　支　　　出

人件費支出 0 0

（兼務職員） 0 0

教育研究経費支出 0 0

計 0 0

設 備 関 係 支 出（１個又は１組の価格が５００万円未満のもの）

教育研究用機器備品 1,728 実験用機器 1,728 実験用機器

図　　　　書 0 0

計 1,728 1,728

研　　　究　　　ス　　　タ　　　ッ　　　フ　　　関　　　係　　　支　　　出

リサーチ・アシスタント 0 0

ポスト・ドクター 0 0

研究支援推進経費 0 0

計 0 0



（様式2）

法人番号
プロジェクト番号 S1511028

261013

  令和 年度 【テーマ２】

  令和 年度 【テーマ３】

年　　　度 元

小  科  目 支　出　額
積　　算　　内　　訳

主　な　使　途 金　　額 主　　な　　内　　容

教　　　　育　　　　研　　　　究　　　　経　　　　費　　　　支　　　　出

消　耗　品　費 9,530 実験材料 9,530 実験材料、関連図書　等

光　熱　水　費 0 0

通信運搬費 20 資料送付 20 資料送付　等

印刷製本費 4 ポスター印刷 4 ポスター印刷

旅費交通費 1,297 研究旅費 1,297 国内・国外旅費

報酬・委託料 1,845 委託分析 1,845 委託分析、英文校正　等

（その他） 279 学会参加費 279 学会参加費、装置修繕　等

計 12,975 12,975

ア　　　ル　　　バ　　　イ　　　ト　　　関　　　係　　　支　　　出

人件費支出 830 研究補助 830 時給866-1,200円，年間時間数809時間
（兼務職員） 0 0 実人数5人

教育研究経費支出 0 0

計 830 830

設 備 関 係 支 出（１個又は１組の価格が５００万円未満のもの）

教育研究用機器備品 1,296 実験用機器 1,296 実験用機器

図　　　　書 0 0

計 1,296 1,296

研　　　究　　　ス　　　タ　　　ッ　　　フ　　　関　　　係　　　支　　　出

リサーチ・アシスタント 0 0

ポスト・ドクター 0 0

研究支援推進経費 0 0

計 0 0

年　　　度 元

小  科  目 支　出　額
積　　算　　内　　訳

主　な　使　途 金　　額 主　　な　　内　　容

教　　　　育　　　　研　　　　究　　　　経　　　　費　　　　支　　　　出

消　耗　品　費 8,439 実験材料 8,439 実験材料　等

光　熱　水　費 0 0

通信運搬費 0 0

印刷製本費 0 0

旅費交通費 114 研究旅費 114 国内旅費

報酬・委託料 266 英文校正 266 英文校正、委託分析　等

（その他） 447 装置修繕 447 装置修繕、学会参加費　等

計 9,266 9,266

ア　　　ル　　　バ　　　イ　　　ト　　　関　　　係　　　支　　　出

人件費支出 0 0

（兼務職員） 0 0

教育研究経費支出 0 0

計 0 0

設 備 関 係 支 出（１個又は１組の価格が５００万円未満のもの）

教育研究用機器備品 3,198 実験用機器 3,198 実験用機器

図　　　　書 0 0

計 3,198 3,198

研　　　究　　　ス　　　タ　　　ッ　　　フ　　　関　　　係　　　支　　　出

リサーチ・アシスタント 0 0

ポスト・ドクター 0 0

研究支援推進経費 0 0

計 0 0



（様式2）

法人番号
プロジェクト番号 S1511028

261013

  令和 年度 【テーマ４】年　　　度 元

小  科  目 支　出　額
積　　算　　内　　訳

主　な　使　途 金　　額 主　　な　　内　　容

教　　　　育　　　　研　　　　究　　　　経　　　　費　　　　支　　　　出

消　耗　品　費 3,765 実験材料 3,765 実験材料　等

光　熱　水　費 0 0

通信運搬費 0 0

印刷製本費 0 0

旅費交通費 304 研究旅費 304 国内旅費

報酬・委託料 486 講師謝礼 486 講師謝礼、メンテナンス　等

（その他） 95 機材修繕 95 機材修繕

計 4,650 4,650

ア　　　ル　　　バ　　　イ　　　ト　　　関　　　係　　　支　　　出

人件費支出 0 0

（兼務職員） 0 0

教育研究経費支出 0 0

計 0 0

設 備 関 係 支 出（１個又は１組の価格が５００万円未満のもの）

教育研究用機器備品 3,660 実験用機器 3,660 実験用機器

図　　　　書 0 0

計 3,660 3,660

研究支援推進経費 0 0

研　　　究　　　ス　　　タ　　　ッ　　　フ　　　関　　　係　　　支　　　出

リサーチ・アシスタント 0 0

計 0 0

ポスト・ドクター 0 0


