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２１世紀ＣＯＥプログラム 平成１５年度採択拠点事業結果報告書 

機 関 名 大阪大学 学長名 鷲田清一 拠点番号 F１８ 

１．申請分野 Ｆ<医学系> Ｇ<数学、物理学、地球科学> Ｈ< 機械、土木、建築、その他工学> Ｉ<社会科学> Ｊ<学際、複合、新領域> 

２．拠点のプログラム名称 

（英訳名） 

 疾患関連糖鎖・タンパク質の統合的機能解析 

（Integrated Functional Analyses of Disease-associated Sugar Chains and Proteins） 

※副題を添えている場合は、記入して下さい(和文のみ)

    研究分野及びキーワード <研究分野：基礎医学> (生体分子医学) (異常代謝学) (分子病態学) (分子遺伝学) (医薬分子設計) 

３．専攻等名 
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報実験センター 変更日：H17.4.1.） 
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氏  名  所属部局(専攻等)・職名 
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(事業実施期間中の拠点形成計画における分担事項)  
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中村 敏一 

HAYASHI NORIO 

林 紀夫 

OKABE MASARU 
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KONDO AKIHIRO 

近藤 昭宏 

MIYAGAWA SHUJI 
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微生物病研究所（寄附研究部門）・寄附研究部門教授

（旧 医学系研究科 生体生理医学、H18.4.1.変更）

医学系研究科（予防環境医学）・教授 

 

医学系研究科（生体生理医学）・教授 

 

医学系研究科（予防環境医学）・教授 

 

医学系研究科（生体生理医学）・教授 

 

医学系研究科（内科系臨床医学）・教授

 

微生物病研究所（附属遺伝情報実験センター）・教授

 

医学系研究科（連携大学院）・客員教授

 

医学系研究科（寄附講座）・寄附講座教授

 

医学系研究科（病態制御医学）・准教授

(H.18.4.1.追加) 

医 学 系 研 究 科 （ 保 健 学 ） ・ 教 授

（H.18.4.1.追加） 

医学系研究科（連携大学院）・客員教授

（H.16.1.31.辞退） 

 

生化学 

医学博士 

遺伝医学 

医学博士 

神経生物学 

医学博士 

分子生物学 

理学博士 

生化学 

理学博士 

消化器内化学

医学博士 

発生工学 

薬学博士 

分子病態医学

医学博士 

糖鎖化学 

農学博士 

臓器移植学 

医学博士 

病態生化学 

医学博士 

免疫学 

医学博士 

 

拠点形成の総括 

糖鎖・タンパク質機能解析の研究推進 

神経疾患の糖鎖・タンパク質機能とゲノム解析

 

オルガネラ異常による神経疾患の解明 

 

ミトコンドリア異常による細胞死の分子機構解

明と疾患治療への応用 

HGFのもつ糖鎖機能の役割と創薬の研究推進

 

ウイルス性肝炎の発症機構と治療研究の推進

 

遺伝子操作動物による疾患解析の研究推進

 

質量分析法による疾患解析の研究推進 

 

糖鎖構造解析と糖鎖治療薬の研究推進 

 

異種移植による急性拒絶反応に関する研究 

 

糖鎖を用いた新しい診療学の創成 

 

自然免疫と糖タンパク質・リポプロテインのリン

クの研究推進 

５．交付経費（単位：千円）千円未満は切り捨てる （  ）：間接経費 

年  度(平成) １ ５ １ ６ １ ７ １ ８ １ ９ 合   計 

交付金額(千円) 173,000 164,400 168,700 
   176,980 
（17,698）

179,000 
（17,900） 

862,080 
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６．拠点形成の目的 

 

いわゆるポストゲノム研究で最も重要な分野のひとつ

にタンパク質の機能解明がある。近年、糖鎖がタンパ

ク質の機能高度化に重要な役割を果たしていることが

揺るぎない事実として認知されはじめている。実際、タ

ンパク質の50%以上には糖鎖が付加されており、糖鎖

は機能面と普遍性の両方の点で生命活動に大きく寄

与しているといえる。したがって、疾患の原因や病態を

明らかにするためには、タンパク質や糖鎖が生体内で

どのように働いているかを具体的に明らかにする必要

がある。本拠点は、社会的要請の高い神経疾患、感染

症、がんなどの難治性疾患や糖尿病などの生活習慣

病に直接関わりをもつタンパク質と糖鎖の機能を解明

するとともに、これらの疾患に対する画期的なタンパク

質治療薬、糖鎖治療薬の開発を目指す。また、疾患を

単に個々のタンパク質や糖鎖の機能異常として捉える

にとどまらず、オルガネラ異常という視点からも捉え、

将来的にはこの両者を統合して生命体システム全体

の異常を明らかにすることを目指す。具体的には、神

経変性疾患、タンパク質フォールディング病、がん、肝

炎、糖尿病、脂肪肝などの生活習慣病と小胞体、ミトコ

ンドリア、ゴルジ装置、細胞膜等のオルガネラの機能

異常との関係を明らかにする。これらの目的を達成す

るには学際的な研究が必要で、本拠点は、生化学、分

子生物学、発生工学、人類遺伝学、細胞生物学、神経

科学、免疫学、内科学、糖鎖治療学などの専門領域を

包含している。本拠点には、多くの国際的な実績を持

った研究者が集結しており、世界最高水準のタンパク

質解析が可能である。糖鎖研究とタンパク質研究を個

別に行うのではなく、お互いに連携し合い、統合化し、

さらに多領域との融合化をすすめ、将来的にはシステ

ムメディカルバイオロジーへと発展させたい。多くの難

治性疾患の原因解明、治療法の開発には、多領域に

またがる研究者の総力をあげたとり組みが必要で、そ

の意味でも、オルガネラ異常という新しい切り口で、糖

鎖・タンパク質の機能を統合的に解析することは重要

である。我が国はこれまで、糖鎖生物学や医学におけ

るタンパク質質量分析技術で国際的にリーダーシップ

をとってきたにもかかわらず、大学における研究教育

拠点形成が行われていない。将来の我が国の研究を

担う人材養成という点でも、大学に拠点を創成すること

は、国際的にこの領域でリーダーシップをとり続けてい

くために不可欠である。 

本拠点が属する医学系統研究科は人材養成に関して、

基礎配属制度、学士入学制度、MD/PhDコース、連携

大学院制度などをいずれも我が国で最初に導入して

きた実績を持っている。これらの実績を生かして地域

医療や産業との連携をとり「地域に生き世界に伸び

る」という大阪大学の理念にもとづいた医学の国際研

究教育拠点の形成をおこなう。既にMD/PhDコース学

生、博士課程学生への援助、特任助教制度の導入、

卓越した国際な研究者の研究者の研究への参画、独

立した若手研究者（特任准教授）への援助、男女共同

参画への援助、アジア・オセアニアの若手研究者のた

めのA-IMBN-IMBN•AMBO (Asia-Pacific International 

Molecular Biology Network •Asian Molecular Biology 

Organization) トレーニングコースの主催と援助、国際

的な糖鎖解析の標準化を目指したHGPI（ヒト疾患グア

イコームプロテオームイニシアティブ）の企画、疾患糖

鎖マーカーとバイオインフォマティクスの米国NIHとの

合同開催などをおこなうことにより国内外への情報発

信を行い、まさに本拠点が、国際的にも例をみない卓

越した医学研究教育拠点として創生されることは疑い

ない。 
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２．オルガネラ異常による疾患の原因究明 ７．研究実施計画 

 アルツハイマー病、パーキンソン病、統合性失調症、

筋萎縮性側索硬化症等の神経疾患、ガン、肝疾患、生

活習慣病を惹起する小胞体、ミトコンドリア、ゴルジ装

置、細胞膜、細胞質の異常を、とくに細胞死の観点か

ら解明し、その治療法を開発する。具体的には、アル

ツハイマー病における小胞体ストレスを回避するため

の治療薬の開発とプレセニリン異常スプライシング産

物測定法の開発、神経回路再建のための軸索再生抑

制因子シグナル脱抑制方法の開発、統合性失調症に

おける細胞骨格形成異常、パーキンソン病における小

胞体機能異常、ゴルジストレスによる神経細胞機能へ

の影響、ミトコンドリアを介する細胞死の分子機構解明

とこれに起因するがん等の疾患の治療法の開発、肝

疾患におけるミトコンドリアの機能異常、ハンチントン

病等ポリグルタミンリピート病の細胞死メカニズム、変

異SODによる家族性筋萎縮性側索硬化症発症メカニ

ズム、糖尿病における糖化防御機構について研究を

行う。 

【研究実施計画】 

糖鎖・タンパク質の機能解明、オルガネラ異常による

疾患の原因究明、糖鎖・タンパク質分析技術の開発を

３本の軸とする研究拠点を形成し、これらを平行して進

めるが互いに有機的に統合する。事業推進担当者を

中心に拠点運営委員会を設置し定期的に運営会議を

行うとともに、関連領域の世界的第一級研究者による

外部評価委員会を設置し客観的な評価を受ける。 

１．疾患に関連する糖鎖・タンパク質の機能解明 

ウイルス・細菌の感染、免疫、がんの転移・浸潤、筋肉

の構築、成長発育、組織再生に関わる糖鎖およびタン

パク質の生理機能と病態における機能変化を解明し、

その制御法を開発する。 

具体的には、成長発育やがんの転移・浸潤に関わるN

型糖鎖の役割、IgG抗体の糖鎖改変による抗体依存性

細胞傷害（ADCC）活性の強化、組織再生に関わる

HGFの多様な生物活性に及ぼす糖鎖の役割、福山型

筋ジストロフィー原因遺伝子フクチンの糖鎖合成機能

と病態への関与、パーキンソン病原因遺伝子の同定、

肝炎ウイルスの樹状細胞への感染と肝細胞内におけ

る増殖を制御する糖鎖機能、免疫担当細胞上の糖鎖

認識レセプターと微生物側の糖鎖リガンドを明らかに

する。上記糖鎖・タンパク質の発現を支配する遺伝子

を操作し、種々の疾患モデル動物の作製を行い、治療

法の開発を目指す。このためコンディショナルノックア

ウトシステム、トランスジェニックRNAi等の次世代型の

遺伝子操作について研究開発も進める。 

３．糖鎖・タンパク質分析技術の開発 

高感度プロテオミクス・グライコミクス技術を開発し、ピ

コモルレベル以下の超微量で糖鎖およびタンパク質の

構造解析を実現化する。同時に、広く臨床診断に応用

されるように、質量分析装置の高性能小型化を目指す。

このほか、組織・細胞内における特定糖鎖・タンパク質

の可視化技術の開発やタンパク質に付加する糖鎖を

改変する技術の開発やガンのバイオマーカーの開発

を行う。 
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８．教育実施計画 

 

本学では、学生が6ヶ月にわたり基礎医学の教室で研

究に従事する基礎配属制度を1967年に、学士入学制

度を1975年に、また医学修士課程を1979年にそれぞ

れ、すべて我が国で初めて導入し、将来の研究教育に

従事する人材養成の努力をしてきた。これらの制度は、

最近になり、ほとんど全国の医学部で採用されるにい

たっている。とくに、学士入学制度は27大学にひろがり、

また医学修士課程も17大学が採用にいたっている。ま

た1994年には連携大学院（学部との連携として最初）

を、2000年には、MD/PhDコースをいずれも我が国で

最初に導入した実績をもっている。これらの趣旨は、

いろいろな経歴を持った多様性のある人材を養成し、

将来の研究教育に従事する優れた人材を輩出するこ

とにある。基礎配属制度は、若いうちから研究に対す

るmotivationを高めることに貢献し、ことに、卒業生の

ほぼ半分が臨床研修後にも博士課程に進学している

ことは、基礎配属での若いうちに経験した研究体験が

引き金になっていることを如実にあらわしている。また、

医学修士課程の卒業生は、過去10年をみても470名の

修了生のうち227名（およそ50%）が大阪大学医学研究

科博士課程に進学しており、他大学の研究科への進

学者数を加えると55%に達している。事実、すでに医学

修士課程、学士入学卒業生から多くの逸材が輩出して

いる。 

 

1. 長期的展望に立った若手研究者の育成 

本拠点の教育の取り組みで特筆されるものにMD/PhD

プログラムがある。本プログラムの学生は、医学部以

外の修士課程以上を修了した者の中から選抜されて

いる。すでに14名の学生が平成14年現在就学中であ

る。本コースは7年の一貫教育としており、最後の3年

間は博士課程後期に当たり、研究補助者として優先的

に援助したいと考えている。彼等の経済的な支えを十

分おこない、研究に専心できるようにすることが重要で

ある。またMD／PhDコースの設立とほぼ同時に、卓越

した外国人客員教授を3-6ヶ月招聘し（なかには学士

院賞受賞者の鈴木邦彦教授を含む）、英語による教育

と討論を行う授業をおこなってきた。MD/PhDの修了生

は毎年少なくとも3名が輩出することが予測され、国際

的に一流の若手研究者として育成されることが十分期

待できる。米国ではほとんどの大学がMD/PhDコース

を有しており、1000名以上の応募者の中から数名を選

抜し、すべての費用を大学が負担しており、卒業者の

なかからすでにノーベル賞受賞者が出ている。本プロ

グラムは、我が国では最も遅れている制度であり、本

拠点が中心となってこの制度を先導していきたい。 

 

2. 若手研究者勉強会 

特任准教授、特任助教、特任研究員、大学院生を中心

に、研究者間の交流や情報交換のため、年３回の若

手研究者勉強会を開催する。毎回若手研究者２〜３名

の一般講演と、１名の招待講演を行う。 

 

3. システム糖鎖生物学セミナー 

医学部、理学部、微生物病研究所、工学部、歯学部等

において、様々な糖鎖研究に関わる研究者を中心にし

て、合成化学、分析化学から細胞生物学、医学に至る

幅広いテーマをカバーし、学部の壁を超えたセミナー

を開催する。糖鎖という共通のキーワードを持ちなが

ら、自分と異なる角度からの研究の一端に触れること

で、将来的な糖鎖科学研究の新機軸の展開を見据え

る。 

 

4. 質量分析法技術セミナー 

大阪大学医学系研究科附属共同研実習センターにて、

当実習センターの古谷渉氏により、質量分析方技術の

講習会を開催する。さらに、Brukerのアプリケーション

エンジニアによる質量分析における最新技術の講習を

行う。 

 

5. 本拠点とアジア・オセアニアの若手研究者へのトレ

ーニングカリキュラム 

本拠点博士課程学生、アジア・オセアニアの若手研究

者に研究と教育の門戸をひらくA-IMBN•AMBO training 

courseを定期的に企画して、糖鎖・タンパク質の基礎

的研究方法を指導し、疾患と関連する糖鎖・タンパク

質の機能の基礎を学ばせたい。 

 以上の長年の実績経験と我が国における先駆的な

研究教育への数々の取り組みから、将来、多様性をも

った多くの人材が輩出されることが十分期待できると

考える。 
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９．研究教育拠点形成活動実績 

 

①目的の達成状況 

 

1)世界最高水準の研究教育拠点形成計画全体の目的

達成度：目的は十分達成した 

本拠点はこれまで、世界最高水準の教育研究を目指

して推進し、将来的に発展する糖鎖科学と他の領域と

の融合などの多様な研究に対応できる人材育成のた

めの教育システムを確立してきた。平成19年度7月に

行われた英語による3名の世界的に著名で、かつ米

国で長年糖鎖科学を研究した外部評価委員による評

価はいずれも著しく高い評価をうけた。 

 

2)人材育成面での成果と拠点形成への寄与 

人材育成・教育と人事交流研究、教育、人材育成の

どの側面においても、国内外の研究教育機関の中で

トップレベルの成果を上げている。これまでの4年半で

COE拠点グループから7名が新たに教授のポジション

を得た。11名の准教授（うち海外2名）、5名の講師（う

ち海外1名）、30名の助教が新規に国内外でポジショ

ンを得て活躍している。また、49名もの博士研究員が

国内外で活躍しており、博士号取得者は実に93名に

およぶ。このことより大変順調に人材育成がおこなわ

れているといえるであろう。また糖鎖科学と他領域と

の融合を目指す新たな領域の構築をめざしシステム

糖鎖生物学セミナーを開催してきた。すなわち、特に

糖鎖の研究の人材育成はこれまでは個別の研究室

に依存していたが、本拠点では、学部の壁を超えて、

糖鎖生物学の人材を育成するという観点から、システ

ム糖鎖生物学セミナーを理学系研究科と医学系研究

科で交互に38回行い、糖鎖生物学の基本から分析法、

研究法、境界領域の研究法などのセミナーを行ってき

た（毎回50〜100名参加）。また若手研究者に英語で

の口頭での発表の機会を与えるために若手合同会議

をフローレンスとリューベックで開催し、33名の若手研

究者が参加した。さらにドイツで糖鎖のバイオインフォ

マティクスに関するトレーニングコースを共催し、若手

研究者12名を派遣した。また海外から積極的にトップ

レベルの研究者を招き、博士課程の学生や若手研究

者が講演を聞き、討論する格好の機会となった。5年

間で招いた海外の研究者は実に73名におよぶ。2005

年にはA-IMBN・AMBOインターナショナルトレーニン

グコースを主催しアジアの若手研究者25名を招へい

し、知識と技術の指導と交流をおこなった。質量分析

法技術セミナーにおいては、MALDI-TOF MSの講習

会(２ヶ月に一度)と、質量分析における最新技術の講

習会（年に一度）を行った。 

 

3)研究活動面での新たな分野の創成や、学術的知見

等 

本拠点では、505報の原著論文を発表したが、この中

には、Nature、Scienceおよびその姉妹誌（合計14報）

のほかに、独創的な研究を重視する生化学分子生物

学の国際誌JBC、糖鎖科学の専門誌Glycobiologyなど

に数多く掲載されており、糖鎖科学で重要な役割を果

たした。事業推進担当者11名により、以下のテーマに

ついて研究が行なわれた。 

1. 機能グライコミクスによる疾患関連糖鎖・タンパク質

の機能解析:糖転移酵素遺伝子を用いた糖鎖改変

動物・細胞を用い糖鎖による翻訳後修飾のもつ生

理的意義の解明を進めた。これらの知見をふまえ

Functional Glycomicsという新たな概念を提唱し、糖

鎖研究に新たな切り口を導入した。 

2. 神経疾患の糖鎖・タンパク質機能とゲノム解析:神経

疾患の病態解明・治療法開発を目的として、糖鎖・

タンパク質機能・ゲノム解析を行ない、福山型筋ジ

ストロフィーと糖鎖修飾異常の解析などをすすめ、

顕著な成果を得た。 

3. 統合失調症発症の分子メカニズム解明:統合失調症

の発症メカニズムを解明することを目的とし、関連

因子DISC1、Dysbindinに着目した。DISC1の神経回

路形成における重要な役割、Dysbindinの神経伝達

物質放出への関与などを明らかとした。 

4. 細胞の死の分子機構解明:アポトーシス解析では、

DNA損傷により惹起される新規のシグナル伝達経

路の同定に成功した。非アポトーシス型細胞死機

構の解明では、オートファジー依存性やフォスフォ

リパーゼA2に依存した細胞死機構を新たに発見し

た。 

5. 難治性疾患の治療を目指した肝細胞増殖因子

(HGF)の利用と作用機序:HGFが急性疾患の治療に

有効であることに加え、神経変性疾患や慢性臓器

疾患など難治性疾患に対しても顕著な治療効果を

発揮することを明らかとし、難治性疾患に対する

HGFセラピーの可能性が現実性を帯びた。 

6. 肝がんに対するNKレセプターによる免疫制御:NK細

胞の反応性は慢性肝疾患においては、レセプター

レベルで負に制御され、NK細胞が肝がん細胞に対

して直接的な障害因子として働き、樹状細胞とクロ
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ストークすることにより獲得免疫の形成にも関与す

る。 

7. 遺伝子改変動物を使用した精子・卵子相互認識メカ

ニズムの研究:精子と卵子がどのようにお互いを認

識して接触し、お互いを確かめた後、融合に至るの

かに詳細な分子生物学的機構を明らかにするため、

遺伝子改変動物を用いた研究を行っている。 

8. プロテオーム・グライコミクスの解析基盤形成とフィ

ールド活動:糖タンパク質における糖鎖をタンパク質

と関連づけて解析する新しい手法の開発を目的と

し、当ペプチドを質量分析によって高スループットで

解析するための分析法を開発した。その技術を用

い、先天性糖鎖合成異常症CDGの分子診断支援プ

ログラムにも役立っている。 

9. 疾患関連糖鎖の機能解析と糖鎖診療学の創成:糖

鎖遺伝子のモジュレーションにより糖鎖改変細胞や

動物を作製し、表現系に関して糖鎖表的分子の同

定、難治性消化器疾患に対する新しい臨床診断法

／治療法の開発を目指している。 

10. 糖鎖遺伝子を用いた疾病の治療法研究：糖鎖創薬

開発のための基盤的な研究、およびそれらの研究

に必要なグライコミクス解析技術の開発を行なうこ

とを目標とした。 

11. 移植医療と糖鎖抗原：異種糖鎖抗原の研究をもとに、

臓器移植医療に応用するためブタ品種改良・増産

に関する研究を行う。GnT-IIIトランスジェニックブタ、

αGalノックアウトを追加したブタの作成を行なっ

た。 

これらの成果に対して、紫綬褒章(２名)、朝日賞などが

授与された。また世界22機関の糖鎖分析専門家によ

る質量分析による糖鎖解析法のPilot studyを行い、幅

広い研究者が使用可能な解析法の標準化という画期

的な成果を残した。 

 

4)事業推進担当者相互の有機的連携 

本拠点では、これまで糖タンパク質糖鎖の機能解明、

オルガネラ異常による疾患の原因究明、糖鎖、タンパ

ク質分析技術の開発の3つの柱に加えて、統合的な

理解をするためのシステム糖鎖学の構築を目ざして

きた。そのため事業推進担当者相互の有機的連携を

重視してきた。新たな糖鎖の構造と機能を統合的に

理解するため、従来は個別に行われてきた研究を、

統合的に理解するために糖鎖の構造生物学やバイオ

インフォマティクスの導入をはかり、疾患治療法の開

発へ結びつけるため糖鎖だけでなく、オルガネラの研

究者とも連携し、また疾患遺伝子などの専門家とも連

携をおこなった。 

 

5)国際競争力ある大学づくりへの貢献度 

若手の糖鎖研究者が育成されており、国際的にリード

する研究が発表されている。教授が多数輩出し、PIと

しても独立した有能な人材が本拠点からでた。また、

若手人材も海外を含めてまた学術誌への発表も国際

的にかなりなインパクトをあたえている。糖鎖の研究

のメッカのひとつという評価もされている。 

 

6)国内外に向けた情報発信 

国際的なイニシアティブのリーダーシップをとり、糖鎖

特にN型およびO型糖鎖の解析方法の標準化、糖鎖

を用いた癌などのバイオマーカーの開発のため、国

際Initiativeのリーダーとして世界に誇る教育研究拠点

を樹立した。2006年9月にはNIHとの合同会議を開催

し、そのあとにはワーキンググループの中心的なメン

バーとして、NIH白書を提出し国際的な糖鎖バイオマ

ーカーや糖鎖のバイオマティックス研究の重要性を提

言した。これにより、NIH・NICは直ちにこの答申をとり

いれ５年間にわたるグラントを新設するに至ったこと

は国際的に高く評価されている。 

 

7)拠点形成費等補助金の使途について（拠点形成の

ため効果的に使用されたか） 

国際会議の開催、若手の人材育成のためのＲＡなど

の支援、独立准教授の採用、特任助手(助教)の採用

など大変有効に使われた。また初年度に購入した質

量分析計は多くの若手研究者に広く使用され、質量

分析法による解析の重要性のみならず、技術指導も

おこない、研究実績の向上にも大変有益であった。 

 

②今後の展望 

これまでの成果のうえにさらに融合的な研究に発展さ

せるべく企画している。とくに感染症はインフルエンザ、

大腸菌O-157、ピロリ菌、AIDS、コレラ毒素、ヘルペス

などいずれも感染過程の成立に糖鎖が関わっており、

また糖鎖の異常はオルガネラの異常も伴うことから、

今後はオルガネラのネットワークの立場から感染、糖

鎖の３つの柱をたて国際的な研究教育拠点としてグ

ローバルCOEを申請中である。現在の医学、生命科

学の最も重要な課題のひとつは、生命をシステムとし

て理解し、その理解に基づく疾患の予防や新たな治療

法をどのように開拓していくことができるかということで
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ある。 

一方、糖鎖の機能を理解するためには個別の素子を

解析するのではなく、糖鎖の機能をしるには細胞の外

から入る単糖が細胞内で糖ヌクレオチドになり、さらに

糖ヌクレオチド輸送体によりゴルジ体にはいり、さらに

糖転移酵素により糖鎖が付加され、細胞膜などの受容

体の糖鎖の構造が決定されるというようないわば機能

的な糖鎖のサイクルを考慮して解析をする必要がある。

感染症を起こす病原体が細胞内の様々な因子との相

互作用を活用して宿主細胞への感染を成立させる感

染症などの、複雑な疾患の病態解明、治療、予防へ新

たな道を拓くためには極めて重要な挑戦であり、社会

的にも必要性の高い教育研究拠点計画となる。このよ

うな認識に基づき、これまで分子ネットワークの理解に

留まっている生命科学・医学研究を発展させ、細胞を

構成する機能分子集合体として最も重要なオルガネラ

と糖鎖に着目し、様々なオルガネラ間の機能的ネット

ワーク（オルガネラネットワーク）の解明を目指す必要

がある。これまで、ほとんど解明が進んでいなかった、

細胞内での各オルガネラ間のネットワークが糖鎖サ

イクルのようなシステムとして理解されるようになり、

その知見に基づいて、病原体―宿主間インターフェイ

ス、糖鎖サイクル、糖鎖関連因子群ネットワークをは

じめとして、様々な生命現象の理解に全く新たな展開

が期待される。これらの成果は、細胞生物学、糖鎖生

物学、感染症学が有機的に融合してはじめて得られ

るものであり、医学、生命科学の発展に対する学術的

波及効果は極めて大きい。また、本プログラムではす

でにいくつかの疾患関連糖鎖･タンパク質を標的とし

た筋疾患の治療法の開発、神経変性疾患の治療法

の確立、癌の転移にかかわる糖鎖を標的にした診断

法、治療法の確立、肺気腫の治療法の確立などに向

けた基盤的な研究が進行しており、5年後にはそれら

の中から、実用化される診断法や治療法が開発され

ることが期待され、社会的波及効果も大きいと考えら

れる。さらに、細胞機能を制御するオルガネラネットワ

ークが理解され、その破綻として引き起こされる疾患

の本態を、オルガネラネットワークの観点から理解し、

制御することを可能にする技術の開発に突破口を拓く

ことができれば、新しい戦略的治療法の開拓につな

がる可能性があり、学術的・社会的意義が大きいであ

ろう。 

 

③その他（世界的な研究教育拠点の形成が学内外に

与えた影響度） 

国際ヒトプロテオーム機構のなかにHGPI (Human 

Glycomics/Proteome Initiative)を本拠点が立ち上げ、

糖鎖の分析法の国際標準化のPilot studyを初め多く

の国際会議の主催をした。また現在いきづまっている

がんのバイオマーカーを糖鎖の変化を把握すること

により、癌に特異的な、早期癌の診断に使用可能な

癌のマーカーを開発するために、NIHで合同会議を開

催した。その後、NIH白書を作成し、糖鎖科学の重要

性を世界にアピールするとともに、大阪大学の21世紀

COE拠点がまさに国際的にリードする糖鎖科学の中

心的存在のひとつであることを国際的に認知させた。

実際、糖鎖の国際的な研究者であるスイス国立工科

大学のマーカス博士は、大阪大学はまさに糖鎖研究

のメッカであると述べている。また３名の国際的に代

表する評価委員も異口同音にすぐれた拠点であるこ

とを述べている。 
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1. ②国際会議等の開催状況【公表】 

（事業実施期間中に開催した主な国際会議等の開催時期・場所、会議等の名称、参加人数（うち外国人参加者数）、主な招待講演者

（３名程度）） 

1. 1st HGPI Meeting Osaka, Japan 

   2004年8月23日～24日、千里ライフサイエンスセンター（大阪）、160名（8名）、Koichi Tanaka、Hudson 

Freeze、Anne Dell 

2. Joint Meeting of the Society for Glycobiology and the Japanese Society of Carbohydrate Research

   2004年11月17日～20日、The Hilton Hawaiian Village Beach Resort & Spa（Honolulu, U.S.A.）、750名（350

名）、Pamela Stanley、Joe Esko、Minoru Fukuda 

3. The 28th A-IMBN (Asia-Pacific International Molecular Biology Network)・AMBO (Asian Molecular Biology 

Organization) International Training Course“ Innovative Strategy for Post-Genomic Research”

   2005年5月31日～6月7日、大阪大学大学院医学系研究科（大阪）、45名（12名）、Keiichi Arai、Fumio 

Hanaoka、Kunihiko Suzuki 

4. 2nd HGPI Meeting, European‒Japanese Glycomics Workshop

   2005年9月3日～4日、イタリア(フローレンス)、45名（14名）、Willi von der Lieth、Hisashi Narimatsu、Martin 

Frank 

5. Osaka University Graduate School of Medicine The 21st Century Center of Excellence (COE)  

Program International Symposium“ Integrated Functional Analyses of Disease-Associated Sugar 

Chains”

   2006年3月24日～25日、リーガロイヤルNCB（大阪）、250名（20名）、Catherine Costello、Michael Pierce、

James Paulson 

6. The 20th International Congress of Biochemistry and Molecular Biology (20th IUBMB) and 11th FAOBMB 

Congress

   2006年6月18日～23日、国立京都国際会館・京都宝ヶ池プリンスホテル（京都）、9000名（2500名）、

Toshisuke Kawasaki、Senitiroh Hakomori、Gerard Hart 

7. Frontiers in Glycomics: Bioinformatics and Biomarkers in Disease

   2006年9月11日～13日、National Institutes of Health (MD, U.S.A)、250名（230名）、James Paulson、Ajit 

Varki、Nicki Packer 

8. Osaka University Forum in San Diego “Frontier of Biomedical Research and Beyond” 

   2006年12月4日～5日、Hyatt Regency La Jolla（San Diego, U.S.A）、240名（214名）、James Paulson、Jamy 

Marth、Minoru Fukuda 

9. The 27th Sapporo Cancer Seminar (SCS) International Symposium

   2007年7月11日～13日、北海道大学学術交流会館、134人（14名）、James Paulson、James Dennis、

Senitiro Hakomori 

10. 5th HGPI Meeting

   2007年9月7日、Radisson SAS Senator Hotel (Lübeck, Germany)、50名（30名）、Rita Schnarr、Rudolf 

Geyer、Kazuaki Kakehi 
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２．教育活動実績【公表】 
博士課程等若手研究者の人材育成プログラムなど特色ある教育取組等についての、各取組の対象（選抜するものであればその方法を

含む）、実施時期、具体的内容 

 

1.若手勉強会 

本拠点では、独立した研究室を持つ2名の特任准教授に加えて、約10名の特任助手(助教)および特任研究

員を雇用した。彼らを中心にして、博士課程の学生も含め、年3回の若手勉強会を企画し、若手研究者のた

めの情報交換や交流のために幹事を持ち回りで担当し、年3回の勉強会を行った。毎回50〜100名の参加が

あった。また、国際学会に合わせて、第10回の若手勉強会を国際シンポジウム札幌がんセミナーと共同でお

こなった。本学は、学生が6ヶ月にわたり基礎医学の教室で研究に従事する基礎配属制度、学士入学制度、

また医学修士課程、連携大学院制度をそれぞれ、すべて我が国で初めて導入し、将来の研究教育に従事す

る人材養成の努力をしてきた。これらの趣旨は、多彩な経歴を持った多様性のある人材を養成し、将来の研

究教育に従事する優れた人材を輩出することにある。基礎配属制度は、若いうちから研究に対する

motivationを高めることに貢献し、ことに、卒業生のほぼ半分が臨床研修後にも博士課程に進学していること

は、基礎配属での若いうちに経験した研究体験が引き金になっていることを如実にあらわしている。また、医

学修士課程の卒業生は、過去10年をみても470名の修了生のうち227名（およそ50%）が大阪大学医学系研究

科博士課程に進学しており、他大学の研究科への進学者数を加えると55%に達している。事実、既に医学修

士課程、学士入学卒業生から多くの逸材が輩出している。このような基礎配属の学生、修士課程の学生およ

び博士課程にも若手勉強会の参加を積極的によびかけた。 

 

2. システム糖鎖科学セミナー 

本セミナーは、大阪大学医学部、理学部、微生物病研究所、工学部、歯学部等）においてさまざまな糖鎖研

究に関わる研究者を中心にして行われ、合成化学、分析化学から、細胞生物学、医学にいたる幅広いテーマ

をカバーし、とくに大学院生を対象に講義形式でおこなった。また糖鎖研究においてめざましい活躍をみせて

いる海外研究者の来日にあわせて、最先端の研究の紹介もしてもらった。糖鎖という共通のキーワードを持

ちながら多彩なバックグラウンドの人たちとの交流ができ、今後のさまざまな交流の場となった。このセミナー

は医学部と理学部のキャンパスで交互に行われ、毎回参加者が100名を越す盛況であった。このような機会

を継続させることにより、将来的にはシステム糖鎖生物学などのような融合研究の推進に役立つと思われ

た。 

 

3. 本拠点とドイツ、アジア・オセアニアの若手研究者への交流とトレーニングカリキュラム 

本拠点博士課程学生と、ドイツの若手研究者とで若手合同シンポジウムをドイツで、また糖鎖のバイオインフ

ォマティクスのトレーニングコースをドイツで、アジア・オセアニアの若手研究者に研究と教育の門戸を開く

Bioinfomatics Training course、ＡIMBN—AMBO training course（2001年に本拠点リーダーが主催）を大阪で定

期的に企画して、糖鎖・タンパク質の基礎的研究方法を指導した。 

4. 質量分析法技術セミナー 

大阪大学医学系研究科附属共同研究実習センターにて、２ヶ月に一度、質量分析法技術の講習会を開催し

た。さらに年に一度、Brukerのアプリケーションエンジニアによる、質量分析における最新技術の講習を行っ

た。共同研究実習センターのMALDI-TOF MSの使用頻度は高く、2004年〜2007年に110人もの研究者が、疾

患に関するタンパク質、ペプチド、糖鎖などの分析のために使用した。 

 



機関名：大阪大学 拠点番号：F18 

 

２１世紀ＣＯＥプログラム委員会における事後評価結果 

 

（総括評価） 

 設定された目的は十分達成された 

（コメント） 

糖鎖科学研究の拠点としての役割は、本事業開始以来、研究面や教育面ともに、一層、

充実したものになりつつあり、国際的にも成果は高く評価されており、今後の一層の発展

を期待する。 

人材育成面については、本拠点から多数の大学研究スタッフを輩出し、国内外で活躍し

ており、博士取得者も多く、若手を対象としたセミナー、技術講習など、手厚い配慮がな

されていることも高く評価できる。 

研究活動面については、本拠点事業推進担当者による質的・量的にも極めて優れた研究

成果が得られており、活発な研究活動を裏付けるものである。特に、本拠点の中核である

糖鎖科学では、Functional Glycomicsの新概念を提唱し、糖鎖診療学（診断・治療）を目

指す基盤整備が行われ、新しい展開が期待できる。また、糖鎖解析法の国際標準化に画期

的な成果をもたらしたことは、情報発信として特筆できる。 

補助事業終了後の持続的展開については、本事業で得られた成果を基盤として、オルガ

ネラのネットワークの立場から感染、糖鎖を有機的に連携させた国際的な研究教育拠点形

成を目指す新たな展開が計画されているが、研究対象に膜の糖脂質（スフィンゴシン、セ

ラミドなど）の機能をとりあげることが望まれる。また、他領域との交流についても望ま

れる。 
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