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神 戸 大 学 ― 1頁 

２．大学の将来構想 

（１）研究科の整備と四大学術系列構想 

 神戸大学は、研究大学としての基本的要素を整備す

るために、段階的に大学院改革を進めてきたが、平成

11年度に８研究科の全てに博士課程を完備した。平成

15年度には、神戸商船大学と統合し、我が国最初の海

事科学の研究拠点を構築するとともに、自然科学研究

科の改組を準備している。 

本学では、人文科学から生命科学に及ぶ広範な研究

分野を有する現在の研究教育組織を各分野の学問的

伝統を継承し、「人文・人間科学系列」、「社会科学

系列」、「自然科学系列」及び「生命科学系列」とい

う4つの領域に系列化し、各分野での研究教育の一層

の発展と学際的な新領域の創出を実現しつつある。 

そこで、「生命科学系列」では、自然科学研究科と

医学系研究科との連携を強化する。「自然科学系列」

では、神戸商船大学との統合を行うとともに、これま

での自然科学研究科の理念としてきた「学際性」、「総

合性」を保持しつつ、10の学際的専攻に再編成する。

「人文・人間科学系列」では、文化学研究科、総合人

間科学研究科の連携を強化し、世界の人文・人間科学

の研究教育拠点として更なる整備を図る。「社会科学

系列」では、既に研究大学院として重点化している法

学・経済学・経営学の３研究科の専攻群を世界に冠た

るＣＯＥとして充実するとともに、専門職大学院にお

ける高度専門職業人育成プログラムの整備を図る。 

これらを基盤として、平成13年度に設置した「学術

研究推進機構」の下で、世界のトップレベルにある研

究グループ、特色ある学問分野の開拓を通じて独創

的・画期的な成果が期待できる研究プロジェクトを重

点的に支援し、これを核として国際的に競争優位な学

問分野・研究拠点の数を増大していくことにより、世

界最高水準の大学を構築する。 

（２）特色ある支援体制と研究成果の社会還元 

 「学術研究推進機構」に加え、学生や研究者を国際

的に活躍できるよう育成する立場から「国際交流推進

機構」を設置し、神戸大学と海外諸機関との連携、人

的交流及び研究協力の促進、さらに、海外で展開する

神戸大学の学術的な諸活動を一元的に管理運営し支

援を行う。 

 また、学内の共同研究開発センターを拡充・改組し、

「連携創造センター」を発足させ、外部ＴＬＯ機関等

との緊密な連携の下で国際的意義を持つ研究成果の社

会還元を行う体制をとる。  

（３）学長を中心としてマネジメント体制 

１）学長運営会議と企画調査室 

  学長、副学長（3名）、学長補佐（2名）、事務局長

で構成する学長運営会議を設け、研究教育組織の改編、

研究施設･研究スペースの整備、研究者及び研究支援者

の措置等について基本的戦略を決定する。ＣＯＥ申請

において、研究科を横断する、あるいは研究センター

を中心とした複数専攻からの提案の中から特色ある研

究プログラムを選定した。また、大学運営に必要な基

礎的資料の収集や分析を行うため、企画調査室を設け

ている。 

２）学術研究推進機構 

  部局を超えた学術研究の促進と産学官民連携を展開

するために「学術研究推進機構」を発足させている。

同機構は、学術研究体制の整備・充実、将来発展が見

込まれる研究グループの育成・支援、優れた若手研究

者の発掘・支援等を担う。 

３）研究教育評価機構、国際交流推進機構と国際

学術交流基金 

 神戸大学の教育計画、体制の確立と点検・評価、学

術研究の恒常的な評価とチェックを行うために「研究

教育評価機構」を発足させる。また、「国際交流推進

機構」を平成15年に発足させ、海外諸機関との連携な

ど全学的国際交流を実現する。さらに、本学創立百周

年記念募金をベースに、大学院学生や若手研究者らの

教育・学術研究や国際的な展開を可能とする基金を創

設することとしている。 

４）評価に基づく研究環境の整備 

 自然科学研究科の新築棟では、高い評価を得たプロ

ジェクトのみが新たな研究室を確保できるシステムを

導入している。また、学長の判断により、大型の研究

費を獲得した教官に対してプロジェクトが完了するま

での期間、助手を配置している。 

 

３．達成状況及び今後の展望 

（１）研究科の整備と四大学術系列の充実 
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神戸大学は、「人文・人間科学系」、「社会科学系」、

「自然科学系」、「生命・医学系」の4つの学術系列を

教育研究の柱とするとともに、平成15年10月に神戸商

船大学との統合を実現し、それぞれの学術研究分野の

一層の充実・発展を図るため、これらの学術系列を連

携・融合する学際的な新領域の開拓を全学的に推進し

てきた。こうした基盤の上に、平成18年11月に「神戸

大学ビジョン2015」を策定した。本ビジョンに基づき、

チェンジ、チャレンジ、エクセレンスの段階的なフェ

ーズを経て、2015年までに、グローバル・エクセレン

ス、すなわち世界トップクラスの研究教育の実現を目

指している。 

さらに、四大学術系列の一層の連携と融合を図るた

め、平成19年４月に全ての教育研究分野を学部から博

士課程に至る一貫した教育研究体制に整備し、12研究

科（人文学、国際文化学、人間発達環境学、法学、経

済学、経営学、理学、医学系、工学、農学、海事科学、

国際協力）体制とし、先端融合研究を戦略的に遂行す

る「自然科学系先端融合研究環」を新たに設置した。

また、ＭＢＡや法科大学院などの専門職大学院も整備

している。 

（２）特色ある支援体制と研究成果の社会還元 

事業推進中の21世紀COEプログラム採択拠点を更

に発展させ、重点的に推進するため学長裁量枠定員を

配置するとともに、プロジェクト研究室を措置した。

また、「学内発の卓越した研究プロジェクト」制度

を設け、学長裁量枠定員を重点配置し、神戸大学の

「コア研究」を形成していく研究環境の整備を進め

るとともに、神戸大学独自の「教育研究活性化支援

経費」及び「若手研究者育成支援経費」を投入して、

新たな学術分野の創出を支援している。 

国際的連携については、国際交流推進機構（平成

15年２月設置）に「国際交流推進本部」（平成17年７

月）を設け、国際交流戦略と国際交流支援業務態勢を

強化した。 

研究成果の社会還元については、連携創造センタ

ーを連携創造本部として拡充・改組（平成17年10月）

し、事務支援体制も強化して研究成果の社会還元強化

に努めている。 

（３）学長を中心としたマネジメント体制 

  学長を中心としたマネジメント体制については、法

人化後、学長運営会議を学長を中心とする役員会と

して整備し、また、企画調査室及び研究教育評価機

構（設置予定）を企画室、情報管理室、経営評価室

としてそれぞれ整備した。役員会の下、学術研究推進

機構の中に研究担当理事を室長とする学術研究推進

室を設置、さらに、この学術研究推進室を拡充・改組

して研究担当理事を本部長とする「学術研究推進本

部」（平成19年２月）を設置し、若手研究者育成と

女性研究者育成支援を含む研究推進の基本戦略の具

体化を行っている。推進本部の中に21世紀ＣＯＥ拠点

を支援するＣＯＥ推進委員会を設置しており、今後、

国際交流推進機構、大学教育推進機構（平成17年７月

設置）、男女共同参画推進室（平成19年２月設置）等

との連携を図りながら、さらには神戸大学学術研究ア

ドバイザリーボード（平成19年３月設置）の助言を得

て、各21世紀ＣＯＥ拠点の支援をしていく。 

 また、コンプライアンス室（平成19年４月設置）

により、公的研究費の運営・管理に関する責任と権限

の体系を明確にして、補助金の適正な執行を行うこと

としている。 

 運営費交付金、教育研究活性化支援経費、神戸大

学基金及び外部資金による学内予算措置により次の

事業を組織的に支援する。 

①「教育研究組織の再編」 

②「施設・スペースの整備」 

③「研究者及び教育研究支援者の措置」 

④「革新的な教育研究拠点における有為な若手の

人材育成」 

特に、有為な若手研究者のスタートアップ支援や

研究環境の整備を進めるため学内予算措置により

「キャリア支援」、「研究環境の整備」、「国際的連

携」、「女性研究者支援」等の支援策を講じる。 

また、補助事業終了後の大学としての具体的支援方策

としては、学術研究推進本部を中心にグローバルＣＯ

Ｅとして再構築するとともに、本学の「コア研究」と

して位置付け、引き続き重点的に支援していく。さら

に、学術研究アドバイザーリボードからの助言に基づ

いて、優先的資源配分の対象とする。大学として世界

に誇る研究教育拠点として更に発展させて世界をリ

ードするとともに、優秀な若手研究者を育成して国内

外に輩出し、学術的にも社会的にも貢献する計画であ

る。そのために、学長裁量枠定員を重点配置して教育

研究体制を強化する。優秀な国内外の学生のための奨

学金制度や海外拠点の整備には神戸大学基金を、若手

研究者への研究スペースやスタートアップ支援など

様々な支援には、教育研究活性化支援経費及び若手

研究者育成支援経費を充当する。                 
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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 神戸大学 学長名 野上 智行 拠点番号 F20 

１．申請分野 
A○ＦE A<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） 

糖尿病をモデルとしたシグナル伝達病拠点 

（Center of Excellence for Signal Transduction Disease : Diabetes Mellitus as Model）

    研究分野及びキーワード <研究分野： 内科系臨床分野> (分子生理学) (糖尿病学) (遺伝子診断) (膵島移植) (探索医療) 

３．専攻等名 医学系研究科（ U医科学専攻U、保健学専攻） 

４．事業推進担当者           計 ２４ 名 

ふりがな<ローマ字> 

氏  名 所属部局(専攻等)・職名 
現在の専門 

学 位 

役割分担 

(事業実施期間中の拠点形成計画における分担事項)  

（拠点リーダー） 

AE春日 E

Kasuga

A AE雅人E

Masato

A  
 

医学系研究科(医科学専攻)・教授 
 

糖尿病代謝学 医学博士

 

プログラム統括, インスリンシグナル伝達 

A E岡村 E

Okamura

A  A E 均 E

Hitoshi

A 医学系研究科(医科学専攻)・教授 時間生物学，脳科学 医学博士 時計シグナルと糖代謝 

AE清野E

S e i n o

A  A E 進 E

Susumu

A  医学系研究科(医科学専攻)・教授 分子生物学，代謝学 医学博士 膵β細胞におけるｼｸﾞﾅﾙ伝達・組織幹細胞からｲﾝｽﾘﾝ産生細胞への分化 

AE黒田 E

Kuroda

A A E 嘉和 E

Yoshikazu

A  医学系研究科(医科学専攻)・教授 消化器外科学 医学博士 膵島の移植と再生 

AE横野 E

Yokono

A AE浩一E

Koichi

A  医学系研究科(医科学専攻)・教授 糖尿病代謝学，臨床免疫学 医学博士 膵β細胞の破壊とシグナル伝達 

AE久野 E

K u n o

A A E 高義 E

Takayoshi

A 医学系研究科(医科学専攻)・教授 薬理学，分子遺伝学 医学博士 酵母におけるシグナル伝達, 薬物スクリーニング系の

開発 

A E 南 E

Minami

A  A E康博 E

Yasuhiro

A  医学系研究科(医科学専攻)・教授 分子生物学，生化学 医学博士 酸化ストレスに対する細胞応答シグナル 

AE饗場 E

A i b a

A  A E篤 E

Atsu

A  医学系研究科(医科学専攻)・教授 分子生物学 理学博士 ヒト疾患モデル動物の作製 

A E千原 E

Chihara

A AE和夫E

Kazuo

A  医学系研究科(医科学専攻)・教授 内分泌代謝学 医学博士 糖代謝に係わる新規生理活性物質の同定と機能解析 

AE松尾 E

Matsuo

A A E 雅文 E

Masafumi

A 医学系研究科(医科学専攻)・教授 小児科学，遺伝子診断 医学博士 糖尿病遺伝素因診断法の開発 

A E 坂本 E

Sakamoto

A A E憲広 E

Norihiro

A  医学系研究科(医科学専攻)・教授 医療情報学 博士（医学・情報科学） 糖尿病電子ｶﾙﾃならびにそれを用いた知的ﾃﾞｰﾀﾍﾞｰｽの
構築 （平成17年3月 辞退） 

AE鎌江E

Kamae

A A E伊三夫E

I s a o

A  医学系研究科(医科学専攻)・教授 医療決定科学 Dr.P.H(ﾊｰﾊﾞｰﾄ大学) 臨床試験ﾌﾟﾛﾄｺｰﾙ立案、糖尿病のEBM実践の為のｴﾋﾞﾃﾞﾝ
ｽ情報組織化教育研究 (平成17年3月 辞退) 

A E 横山 E

Yokoyama

A A E 光宏 E

Mitsuhiro

A  医学系研究科(医科学専攻)・教授 循環器内科学 医学博士 糖尿病による大血管合併症の成因の解明 (平成19年3月 定年退

職) 

AE平田 E

Hira ta
A AE健一E

Kenichi
A  医学系研究科(医科学専攻)・教授 循環器内科学 医学博士 糖尿病による大血管合併症の成因の解明 （平成19年4月 交替）

AE根木 E

N e g i

A  A E 昭 E

Akira

A  医学系研究科(医科学専攻)・教授 眼科学 博士（医学） 網膜におけるシグナル伝達 

AE堀田 E

H o t t a
A  AE博E

Hak
A  医学系研究科(医科学専攻)・教授 微生物学 医学博士 感染症におけるインスリン抵抗性発症機序の解明  

（平成17年4月 追加） 

A E塩澤 E

Shiozawa

A A E俊一 E

Shunichi

A  医学系研究科(保健学専攻)・教授 膠原病内科学，遺伝子解析 医学博士 糖尿病感受性遺伝子多型の解析 

AE佐藤 E

Sa t o h

A AE孝哉E

Takaya

A  医学系研究科(医科学専攻)・准教授 分子生物学 博士（理学） インスリンシグナル伝達における低分子量G蛋白の役
割 

A E北澤 E

Kitazawa

A A E荘平E

S o h e i

A  医学系研究科(医科学専攻)・准教授 分子病理学 博士（医学） 糖尿病モデルマウスの形態学的解析 

A E 深川 E

Fukagawa

A A E 雅史 E

Masafumi

A  医学系研究科(医科学専攻)・准教授 腎臓病学 博士（医学） 糖尿病性腎症の発症機序，糖尿病および腎不全にともなう骨病変の  

発症機序 

AE寺師E

Terashi
A A E浩人E

Hiro t o
A  医学系研究科(医科学専攻)・准教授 形成外科学 博士（医学） 糖尿病性皮膚潰瘍に対する再生療法 (平成18年4月 追加) 

A E 宮脇 E

Miyawaki

A A E郁子E

I kuko

A  医学系研究科(保健学専攻)・准教授 成人看護学 博士（看護学） 糖尿病患者の食事自己管理行動支援ツールの開発 
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６．拠点形成の目的 

 

今や国民病といわれる糖尿病は、がん、脳卒中、高

血圧などとともに、高齢化社会を迎える２１世紀に克

服すべき疾病として内閣府総合科学技術会議によっ

てとりあげられ、その克服は社会的課題となっている。

近年、生命現象をシグナル伝達の視点から解明する研

究が盛んになってきた。この視点から、糖尿病は膵β

細胞においてインスリンを分泌する過程や、肝臓や筋

肉などの末梢組織においてインスリン作用を発現す

る過程のシグナル伝達異常によって生じると捉える

ことができる。従って、糖尿病は代表的な「シグナル

伝達病」ということができる。 

 

本研究科においては、シグナル伝達ならびに糖尿病

領域において現在までの実績と人的資源の蓄積に秀

でており、その活用のためには、糖尿病に特化して、

従来の枠を越えた柔軟かつ新たな研究教育体制を構

築することが不可欠である。すなわち、専門の異なる

研究者が統一的な共同研究体制を構築して、シグナル

伝達の視点から糖尿病ならびにその合併症の発症に

関与する分子を同定するとともに、その分子を標的と

した新しい治療法の開発を目指す。そのために、神戸

医療産業都市構想の中核をなす諸機関とも連携し、基

礎研究の成果を臨床に応用可能とする研究体制を構

築する。このような研究体制の構築は、糖尿病以外の

シグナル伝達病についての研究拠点を、神戸の地に今

後形成するためにも非常に重要である。 

また、このような研究・医療を担う人材の育成が非

常に重要であることは論をまたない。そのためには、

基礎医学と臨床医学の両者の研究経験を持ち、「臨床

もわかる研究者」あるいは「scientific mindを持っ

た臨床家」であるphysician-scientistの育成が重要

である。以上のような背景から、本拠点は、糖尿病を

モデル疾患として、①シグナル伝達研究を基盤とした

病因の解明、②解明された病因を新しい治療に結びつ

ける体制の構築、③電子カルテを使った糖尿病診療の

新しいネットワークの構築、④それを担う

physician-scientistの育成を目的とした世界最高レ

ベルの研究教育拠点を形成することを目的とする。 

 

2010年には世界の糖尿病人口は２億２千万人と予

想されている。中でもアジア地域においては激増し、

世界の糖尿病人口の60%以上を占めるとされ、この地

域をリードする立場にある我が国で糖尿病研究を推

進する意義は大きい。しかもシグナル伝達研究、糖尿

病研究で実績がある神戸大学に世界最高水準の糖尿

病の研究教育拠点を形成することは極めて重要であ

る。また、欧米においては大規模な予算のもと糖尿病

領域における研究が非常に盛んに行われている。我が

国においても、当該研究分野の研究者数は増加してお

り、活発な研究が行われている。このような欧米ある

いは我が国における本領域の研究の著しい発展は、糖

尿病患者の激増による社会的要請によるところが大

きい。したがって、本COEにより糖尿病ならびに糖尿

病合併症の成因を解明し、新しい予防法あるいは治療

法を開発することは、学術的のみならず人類の健康増

進の観点からその社会的な意義・波及効果が非常に大

きいことは明らかである。また、この効果は、我が国

のみにとどまらず国際社会にも大きな影響を与える

のは明らかである。 

 

 

シグナル伝達研究
領域における人的

資源の蓄積

主科目分担制度
ダブルメジャーコース

神戸医療産業
都市構想

糖尿病の基礎的
臨床的研究の伝統

糖尿病に特化した
異分野融合による
集学的かつ柔軟な
研究体制

国際的に活躍する
Physician-Scientistの育成

糖尿病を中心とした
シグナル伝達病
センターの設立

糖尿病電子カルテ
ネットワークの構築

２１世紀COEプログラム

糖尿病をモデルとした

シグナル伝達病拠点

糖尿病ならびに

その合併症の革新
的治療法の開発

トランスレーショナルリサーチ
のための研究体制の構築

糖尿病感受性
遺伝子の同定
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７．研究実施計画 

 

具体的な研究計画は以下のとおりである。 

 

①シグナル伝達研究から糖尿病の新しい治療法開発

へ 

（ⅰ）糖尿病ならびにその合併症の発症に関与するシ

グナル伝達分子の同定 

専門の異なる研究部門が、従来の研究部門単位の枠

を越えて、「シグナル伝達の視点から糖尿病ならびに

その合併症の発症機序を解明する」という共通課題に

集約して、統一的な共同研究体制を構築する。 

「膵β細胞」、「肝、筋肉、脂肪細胞」、「脳」は

有機的に協調して厳密に血糖制御していることより、

これらの細胞・組織におけるシグナル伝達とその破綻

を各研究部門が解明する。「膵β細胞」では、チャネ

ルならびにカルシウムを介するシグナル伝達（清野）、

インスリンシグナル伝達（春日）、時計シグナル（岡

村）、免疫学的破壊におけるシグナル伝達（横野）を

中心に解析を進める。「肝、筋肉、脂肪細胞」では、

インスリンシグナル伝達（春日）、インスリンシグナ

ル伝達における低分子量G蛋白の役割（佐藤）ならび

に時計シグナル（岡村）を中心に進める。「脳」によ

るシグナル統合については、視交又上核（岡村）なら

びに視床下部（千原）を中心に行う。また、候補とな

る基本的なシグナル伝達分子については酵母の系を

用いて解析する（久野）。 

糖尿病の合併症に関しては、酸化ストレスに対する

細胞応答シグナル（南）、糖化反応中間体による腎細

胞障害シグナル（深川、春日）、NO産生とインスリン

シグナル（横山）ならびに網膜におけるシグナル伝達

（根木）を中心にその血管合併症の発症メカニズムに

ついて解析する。 

さらに、以上の研究成果と最新の知見を有機的に連

結した「知識ベース」を構築し（坂本・平成17年度よ

り春日）、研究者間の緊密な連携と研究の効率化を図

る。 

細胞レベルで有望な分子については、その遺伝子改変

マウスを作製し（饗場）、個体レベルでその表現型を

形態学的（北澤）ならびに機能的に明らかにする。 

 

（ⅱ）標的シグナル伝達分子の臨床医学への応用 

個体レベルで糖尿病（合併症）を発症しうる分子に

ついては、その分子を標的とした新しい治療法の開発

を試みる。その具体的方法は、標的分子の性質によっ

て異なるが、分泌蛋白あるいは抗体の大量生産、なら

びに酵母あるいは培養細胞株を用いた薬物スクリー

ニング系の開発（久野）を行う。最終的には、臨床試

験を行うが、これには臨床系の診療科（春日、千原、

横山・平成19年度より平田）に加えて、臨床試験の専

門家（鎌江）も加わり臨床試験計画をたて、先端医療

センターと有機的に連携して実施する。 

 

②糖尿病患者知的データベースの構築と糖尿病感受

性遺伝子の同定ならびに診断法の確立 

個体レベルで糖尿病（合併症）を発症しうる分子に

ついては、糖尿病患者についてその遺伝子多型を解析

する（塩沢、春日）。糖尿病患者の食事量や運動量な

どの生活習慣の評価法を開発し（宮脇）、それらの情

報も含む詳細な臨床情報を蓄積した電子カルテと、患

者のゲノム情報を高度に統合した知的データベース

を構築する（坂本・平成17年度より春日）。この知的

データベースでは、データマイニングや遺伝統計の手

法を活用して、臨床病態と遺伝子多型との関連を網羅

的に探索し、糖尿病感受性遺伝子を同定するとともに

遺伝素因と環境要因との相互作用を明らかにする（坂

本）。さらに、その臨床応用のための簡便な遺伝子診

断法の開発を行う（松尾）。これらの成果を関連医療

機関において活用するため、糖尿病電子カルテネット

ワークを構築する（坂本・平成17年度より春日）。 

 

③糖尿病に対する細胞治療法の開発 

適用のある症例については、ドナーによる膵島移植

を実施する。またドナーによる膵島の供給不足を解決

するために、「膵島における再生シグナル」（黒田、

清野）、「組織幹細胞からのインスリン産生細胞への

分化」（黒田、清野、丹羽）について発生・再生科学

総合研究センターと連携して研究開発を行う。 

 

以上の研究計画を踏まえて、本拠点では、４つのワ

ーキンググループ、すなわち、①膵β細胞・再生 ②

インスリン作用 ③合併症 ④医療 の４つを立ち上げ

た。各ワーキンググループでは、従来の講座の枠を越

えて１つの研究グループとして研究成績と研究内容

の具体的計画について検討し、研究を進める。 
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８．教育実施計画 

 

１．基本方針―世界に開かれた環境で世界をリードす

るphysician-scientistの育成 

 我々は、世界をリードするphysician-scientistを

育成することを教育の基本方針とした。以下にこの方

針に基づき具体的な計画を策定した。 

 

２．医学部入学直後から研究をスタートし，若手研究

者として独立するための教育システム 

 

(１)医学部入学直後からの研究者育成カリキュラム 

医学部医学科では入学直後から選択カリキュラム

として研究の現場に参加する「新医学研究コース」を

導入している。本コースは，外部評価においても極め

て高い評価を得ている。 

 

(２)生命科学系学士編入学制度によるphysician- 

scientistの計画的育成 

もう一つの学部レベルでのユニークな制度として，

生命科学系大学院修士課程修了者の学士編入学制度

を実施している。学部在学中に医学の学習と大学院レ

ベルの研究を両立させることを目的としており、在学

中に行った研究を一流国際誌に発表している。 

 

(３)大学院博士課程教育「ダブルメジャーコース」の

強化と「ＣＯＥコース」の実施 

本専攻では，大学院講座化に伴い「ダブルメジャー

コース」を導入した。これは，基礎と臨床を同時に学

ぶことで広い視野を持つphysician- scientist育成を

目的としており，本研究科で20年以上続いた「主科目

分担制度」を発展させたものである。また、本拠点で

は本コースを選択した学生を優先的にリサーチアシ

スタントとして採用し経済的支援を行う。さらに２－

４年次でＣＯＥコースとしてシグナル伝達病研究に

関する知識とその現状について講義を行い、

physician-scientistを育成する。 

 

(４)ＣＯＥポスドク制度によるphysician- scientist

の育成 

本計画ではＣＯＥポスドク制度を設け，基礎研究者

ばかりではなく，臨床系の教室に所属する 

physician-scientistもポスドクに雇用し，基礎研究

のみならず，基礎研究を臨床に応用するための研究，

さらには臨床研究にも打ち込める環境を作る。 

(５)若手研究者の独立支援システムの確立 

 臨床系の教室に属する若手研究者を含めて，できる

だけ早く独立して研究が行えるようなシステム作り

をする。具体的には，４０歳以下の優れた若手研究者

を対象とした５年任期制の独立ポスト（ＣＯＥ特任准

教授）を創設し，独立した研究室を無償貸与するとと

もに，研究費を優遇しポスドクを採用できるようにす

る。 

 

３．世界に開かれた教育研究環境の確立 

本研究科では，留学生の受け入れや日本学術振興会

論博事業，日本国際協力事業団の研修生の受け入れな

どを通じて，開発途上国の人材養成，国際的共同研究

の実施など教育研究活動の国際化を積極的に推進し

てきた。また，本医学部には医学研究国際交流センタ

ーが附設されており，主としてアジア諸国を対象とし

て医学研究・教育における学術交流を行ってきた。こ

のような活動により，本専攻における留学生数は常時

７０人を超えている。本計画では以下の事業により更

に世界に開かれた教育研究環境を確立する。 

 

(１)海外リエゾンオフィスの設置による優秀な留学

生の確保 

優秀な留学生をより多く受け入れるため，交流協定

を結んでいる米国のワシントン大学（シアトル），ア

ジアのマヒドン大学（タイ），フィリピン大学，国立

シンガポール大学，北京大学，中国医科大学等にリエ

ゾンオフィスを置き，現地で入学試験を行う。 

(２)英語による教育と留学生支援体制の確立 

 現在でも一部行われている大学院カリキュラムの

英語化を更に推し進め，英語のみで大学院を修了でき

る環境を確立する。また，大学院留学生を学部レベル

の教育においてティーチングアシスタントとして採

用し，学部教育の国際的通用性を高める。 

 

(３)海外の研究室との共同研究の促進と学会への参

加 

海外の研究室との共同研究に，あるいは海外で開催

されるトップレベルのシンポジウム・技術講習会にポ

スドク，大学院生を積極的に参加させ，その渡航費，

滞在費を援助する。また，海外の研究室からポスドク，

大学院生を招聘して，拠点内のポスドク，大学院生と

共同研究を行う。 
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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 

本拠点では、糖尿病をモデルとしたシグナル伝達研

究とそれを担うphysician-scientistの育成を目的と

した世界最高レベルの研究教育拠点の設立を目的と

した。 

研究面においては、インスリン分泌や作用に関与す

る新たなシグナル伝達分子を同定しその機能を解明

して糖尿病の発症・進展との関連を明らかにした。さ

らに、糖尿病の病態とシグナル伝達分子の機能との関

連を個体レベル、臓器・組織レベルでも解析した。そ

の結果、糖尿病の病態におけるp27Kip1、STAT3、PDK1、

Noc2、Dok1等の分子の役割を明らかにし、糖尿病治療

の新しい糸口を見出している。これらの研究成果は、

Nature Medicine、Nature Genetics、The Journal of 

Clinical Investigation等のインパクトファクターの

高い世界有数の雑誌に掲載され、新聞報道もされてい

る。 

国際シンポジウム、COE講演会・COEセミナー等の開

催行事は、若手研究者にとって世界トップレベルの情

報収集、海外研究者との交流の場となり、若手研究者

の積極的な国際学会参加に繋がった。本拠点では、参

加者の中から口頭発表あるいはポスター発表するこ

とを条件に旅費を支給した結果、期間中にCOE研究員

や大学院生を中心に６５名が国際学会に参加し、海外

のトップレベルの学会でその研究成果を発表した。ま

た、海外研究者の招聘の際にも、各研究室にて大学院

生も交えた活発な意見交換が行われた。こうしたこと

からも国際的に活躍するphysician-scientistの育成

に関しても十分な効果があったと考えられる。 

本拠点の外部評価委員会からは、ワーキンググルー

プの内の連携強化が課題として指摘された。これを受

けて本拠点ホームページ内に関係者専用のページを

設けてワーキンググループの会合の日時と内容を公

開して会合の活性化に努めるとともに、所属以外のワ

ーキンググループにも参加できるようにした。また、

COE研究討論会を第２回から１泊２日の合宿形式とし

て十分意見交換できる時間を確保するなど、シンポジ

ウム等の開催に際しては、参加者同士の交流を考慮し

たプログラム構成とし、ワーキンググループのみなら

ず事業推進担当者間の連携を促進した。 

以上の取り組みから、本拠点はシグナル伝達病に関

する国際的研究拠点となり、その目的は十分達成した

と考えられる。 

 

2)人材育成面での成果と拠点形成への寄与 

事業期間中に１９名のCOE研究員（COEポスドク）を

採用した。うち５名が本学教員、６名が本学あるいは

理化学研究所等の学外の研究員として採用されてい

る。また３名がThe Salk Institute for Biological 

Studies、 Yale University、 Harvard Medical School

へ留学しており、シグナル伝達病の研究分野における

今後の国際的な活躍が期待されている。また、各事業

推進担当者のもとで研究に従事する優秀な大学院生

をティーチングアシスタント（ＴＡ）、リサーチアシ

スタント（ＲＡ）として採用し、その研究活動を支援

した。期間中の採用者数はＴＡ２６名、ＲＡ７２名で、

計９８名となり、うち留学生は１８名であった。こう

した留学生への経済支援および研究環境の整備は、世

界に開かれた教育環境を充実させた。 

 

3)研究活動面での新たな分野の創成や、学術的知見等 

 

① Dok1が脂肪細胞に多く発現しておりそれが肥満に

伴い増加することを見い出し、さらにDok1欠損マウ

スを用いた実験から、Dok1の発現が増加するとイン

スリンによるPPARγの112番目セリン残基のリン酸

化が減少し、脂肪細胞が肥大化するという成績を得

た。Dok-1は、PPARγ活性に対するERKの抑制効果を

解除することにより、脂肪細胞の分化・肥大化なら

びに肥満の発症を促進することが明らかとなった。

このようなDok-1によるPPARγのリン酸化修飾は、肥

満および肥満に伴うインスリン抵抗性・糖代謝異常

に対する治療戦略に資する可能性がある。（Nature 

Medicine 14:188-93. 2008.) 

 

② Dmbx1は胎生期の脳に発現するホメオドメイン型

転写因子であるが、Dmbx1ノックアウトマウスは多動

と摂食量の減少を伴う著しい痩せを示した。Dmbx1

ノックアウトマウスにおいてニューロペプチドAgRP

の長期摂食促進の作用が消失していることを明らか

にした。さらに、Ay/aとDmbx1のダブルミュータント

マウスではAy/aマウスで見られる過食、肥満、イン

スリン抵抗性、糖尿病が完全に消失することを示し

た。(Proceedings of the National Academy of 

Sciences of U.S.A. 104:15514-15519. 2007.) 
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③ 膵β細胞におけるインスリンシグナルの重要性を

検討するため膵β細胞特異的PDK1ノックアウトマウ

スを作製し (βPDK1-/-マウス)、class1A PI3-キナ

ーゼからのシグナルを遮断した。βPDK1-/-マウスは

加齢とともに著明な膵β細胞量の低下と高血糖を示

した。増殖能の一部は、Foxo1を介してシグナルが伝

達されることが明らかとなった。本研究により、イ

ンスリンシグナルは膵β細胞の生存・維持に必須の

シグナルあることを明らかとした。（Nature 

Genetics 38:589-593. 2006.) 

 

④ 分化した膵腺房細胞が、in vitroでインスリン分

泌細胞に分化転換できることを、cell lineage 

tracingの手法を用いて世界で初めて直接的に証明

した。誘導された細胞は、正常β細胞と同様に分泌

顆粒を形成し、グルコースによってインスリンを分

泌した。また、分化転換にはEGFシグナルの活性化が

必須であることを見出した。糖尿病再生医療のため

の細胞ソースとしての膵腺房細胞の可能性を提示し

た。(Proceedings of the National Academy of 

Sciences of U.S.A. 102:15116-15121. 2005.) 

 

⑤ 哺乳類特異的な器官である胎盤は、着床前胚に栄

養外胚葉として分化するが、この分化運命決定機構

はこれまで全く解明されていなかった。胚性幹細胞

（ＥＳ細胞）を用いた分化誘導実験と初期胚の解析

から、この栄養外胚葉分化が、２つの転写因子Oct3/4

とCdx2の相互作用によって決定されていることを、

明らかにした。(Cell 123:917-929. 2005.) 

 

⑥ ２種類の２型糖尿病モデルマウスの膵β細胞で

CDKインヒビターであるp27Kip1の核内発現量が増加

しており、このp27Kip1を減少させると膵β細胞量が

増加し血糖が正常化することを見い出した。すなわ

ち、膵β細胞の細胞周期を制御することが２型糖尿

病の治療になりうることを示し、糖尿病の治療に新

たな局面を開いた。(Nature Medicine 11:175-82. 

2005.) 

 

⑦ Stat3の肝臓特異的ノックアウトマウスを作成し、

肝においてStat3が糖新生酵素の転写に関与してい

ることを示し、血糖制御のメカニズムに新たな局面

を開いた。(Nature Medicine 10:168-174. 2004.) 

 

 

4)事業推進担当者相互の有機的連携 

事業推進担当者とCOE上級研究員(特任准教授)は、

４つのワーキンググループに分かれて従来の講座の

枠を越えて研究討論会を定期的に行った。「COE研究

討論会」では、拠点リーダーを中心に事業推進担当者

全員による研究発表があり、事業推進担当者同士の交

流を深める場としても有効に機能した。また、本学の

生命科学分野のCOE拠点「蛋白質のシグナル伝達機能」

との合同研究会である「COE合同会議」を平成16、17、

18年度に各１回、各拠点の持ち回りで六甲キャンバス

にて２回、医学部にて１回、計３回開催した。この研

究会には両拠点のキャンパスが離れているにも関わ

らず、毎回100名近い参加者が集まり、両拠点の交流

と連携が強化された。 

 

5)国際競争力ある大学づくりへの貢献度 

若手研究者の世界トップレベルの国際シンポジウ

ム参加の支援や、海外の著名な研究者を招いての本拠

点の国際シンポジウム，講演会等の開催を通じ、世界

に通用するphysician-scientist育成の土壌を築いた。

COEポスドク採用者のうち、３名が海外の糖尿病研究

機関へ留学しており、今後の本学でのシグナル伝達研

究分野における活躍が期待されている。また、本学姉

妹校であるワシントン大学(シアトル)と４回の国際

シンポジウムを開催するなど海外拠点の形成に取り

組み、世界に開かれた教育研究環境の確立に貢献した。 

 

6)国内外に向けた情報発信 

拠点ホームページを立ち上げプログラムの進展に

ともない必要な情報を随時更新し内容も充実させた。

また平成16年7月からは英文のホームページの公開を

開始した。平成１６年１月に開催した国際シンポジウ

ムでは、学内外の研究者に広く本拠点を周知すること

ができた。さらに平成１８年２月に開催した「西塚泰

美記念 神戸大学２１世紀COEプログラム 合同国際シ

ンポジウム『シグナル伝達とシグナル伝達病』」では、

シグナル伝達研究の世界トップレベルの研究者を招

へいし、蛋白質燐酸化酵素と蛋白質脱燐酸化酵素の細

胞レベルならびに個体レベルでの役割についての最

新の研究成果を提供した。このシンポジウムでは３０

０名近い参加者があり、本拠点が世界レベルのシグナ

ル伝達研究を推進していることを広くアピールした。

外部評価委員会開催に際しては “Report for the 

Members of the COE Evaluation Committee”を作成

し、事業推進担当者とCOE上級研究員による英語での



 
 

様式２ 
【公表用】 

神戸大学（Ｆ２０）―7頁 

研究実施計画・今後の展望等をまとめ、国内外の外部

評価委員６名に評価資料として配付した。また、平成

17年度には「COE成果報告書」（日本語版）、最終年

度には「COE最終成果報告書」（英語版・日本語版）

を作成し、各種研究機関に広く配布することで本拠点

の研究成果とプログラムの活動内容を内外の研究機

関に周知した。 

 

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） 

期間中の経費の約７割近くを人件費として支出し

ており、人材育成を柱として効果的に予算を使用した。

初年度は研究を効率的に実施するため、設備備品費と

して経費の15%を充当したが、研究の環境が整備され

てからは備品費に関してはCOE実行委員会でその必要

性などを審議した上で使用を決定した。特に平成18年

度から事業推進担当者として参加した寺師准教授に

配備した皮膚潅流圧測定器と足分圧測定器は、再生学

的アプローチを用いた糖尿病合併症の皮膚潰瘍の治

療法開発に向けてのデータ収集に非常に有効であっ

た。その他に、国際シンポジウム等の開催に伴う外国

人研究者の招へいや海外シンポジウムへの若手研究

者への経費として旅費を支出した。事業推進費として

は、消耗品費や国際シンポジウム等の開催に伴う会議

費や成果報告書の作成などに支出し、国際的な拠点を

形成するために使用した。 

 

②今後の展望 

本プログラム終了後もこれまでに得た研究成果な

らびに教育拠点としての活動を更に発展させるため、

「シグナル伝達病センター」を設立することが正式決

定されている。現在、本学医学部の共同研究館を改修

工事中であるが、この改修に伴い基礎学舎北棟にある

動物実験施設が移転し、その動物実験施設の跡地に

「シグナル伝達病センター」が開設される予定である。

このセンターでは、シグナル伝達病に関する基礎的研

究、トランスレーショナル・リサーチ、臨床的研究を

３本の柱としてシグナル伝達病の基礎研究から医療

までの革新的な拠点を形成し、世界トップレベルの独

創的研究を引き続き推進し、センター内には若手研究

者の研究スペースも確保し、プログラム終了後も創造

性豊かなphysician-scientistの育成を継続すること

が可能である。 

また、平成20年度グローバルCOE申請に際しては、

本拠点のリーダーを含む中核的な事業推進担当者７

名が参加しており、今後も本学におけるシグナル伝達

研究を強力に推し進める体制が整っていると言える。 

 

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） 

本拠点が採択されたことにより、学内（医学系研究

科医科学専攻）では、基礎・臨床を問わず講座の垣根

を越えた研究者間の交流・共同研究が促進された。こ

のことにより研究全体が活性化され、医科学専攻とし

ての一体感がより深まったと言える。その結果、プロ

グラム終了後にシグナル伝達病センターを設立する

という本拠点の当初の案が全学的に支持され、最終年

度においてそのための改修工事が開始されるまでに

至った。 

国際的には、一流誌への成果発表や国際シンポジウ

ムの開催を通じて本拠点の活動を広く周知して本学

の国際化に努めるとともに、日本におけるCOEプログ

ラムの知名度の向上にも貢献した。 

期間中のシグナル伝達に関する研究成果や膵島移

植の成功は、糖尿病の新しい治療法開発への期待も高

く、毎日新聞・産経新聞・日本経済新聞などにも掲載

されている。このことにより、学内や医学関係者だけ

でなく、広く一般の方々にも本プログラムの重要性を

周知し、糖尿病をはじめとするシグナル伝達病に関す

る認識も高めていただけたものと確信している。 
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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）） 

期間中に、下記のとおり５回の国際シンポジウムを開催した。 

 

 開催時期・場所：平成16年1月30日・神戸国際会議場 

 名称：21世紀COEプログラム 「糖尿病をモデルとしたシグナル伝達病拠点」 第１回国際シンポジウム
International Symposium of Kobe University 21st Century COE Program“Center of Excellence for Signal 
Transduction Disease: Diabetes Mellitus as Model” 

 参加人数（うち外国人参加者数）：１８０名（１０名） 

 主な招待講演者：Phillip Gorden (Director Emeritus, NIH), Steven E. Kahn (Professor, University of 
Washington), Michael W. Schwartz (Professor, University of Washington/Harborview Medical Center 

 内容：糖尿病の発症機序に関する最新の研究発表と討論を行った。また、このシンポジウムをワシントン大学と
本拠点との第１回COE合同シンポジウムと位置付け、以後毎年１回合同シンポジウムを開催することを決定し
た。 

 

 開催時期・場所：平成16年9月14日・ワシントン大学医学部 

 名称：ワシントン大学との第２回COE合同シンポジウム 

 参加人数（うち外国人参加者数）：３０名（２８名） 

 主な演者：春日雅人（拠点リーダー）・清野 進（拠点サブリーダー） 

 内容：本拠点より事業推進担当者２名がワシントン大学医学部を訪問し、本拠点におけるシグナル伝達研究の
成果とプログラムの活動内容を紹介した。参加者から積極的な質疑応答もあり、本拠点とワシントン大学医学部
の交流がより一層促進された。 

 

 開催時期・場所：平成18年2月9日-11日・神戸国際会議場 

 名称：21世紀COEプログラム 「糖尿病をモデルとしたシグナル伝達病拠点」 第２回国際シンポジウム
International Symposium of Kobe University 21st Century COE Program on Signal Transduction, In Memory of 
Prof. Yasutomi Nishizuka 

 参加人数（うち外国人参加者数）：３００名（１８名） 

 主な招待講演者：Roger J. Davis (Professor, University of Massachusetts), Len R. Stephens (Professor, Inositide 
Laboratory, The Babraham Institute), Benjamin G. Neel (Professor, Beth Israel Deaconess Medical Center) 

 内容：神戸大学21世紀COEプログラム生命科学拠点との共催で開催した。国内外よりシグナル伝達に関する世
界的な有数の研究者を招へいし、シグナル伝達研究、そのなかでも蛋白質燐酸化酵素と蛋白質脱燐酸化酵素
の細胞レベルならびに個体レベルでの役割についての最新の研究成果が発表された。 

 

 開催時期・場所：平成18年2月9日-11日・神戸国際会議場 

 名称： ワシントン大学との第３回COE合同シンポジウム 

 参加人数（うち外国人参加者数）：５０名（１名） 

 主な招待講演者：Richard D Palmiter (Professor, Howard Hughes Medical Institute, University of Washington) 

 内容：マウスにおいてNPY/AgRPという細胞を取り除くと、摂食量が減り始めることが紹介され、脳が肥満に果た
す役割について議論が行われた。本拠点からは、岡村 均(拠点サブリーダー)を始め３名が研究発表を行い、脳
や肝など組織におけるシグナル伝達についての幅広い議論が行われた。 

 

 開催時期・場所：平成19年2月20日・ワシントン大学医学部 

 名称：ワシントン大学との第４回COE合同シンポジウム 

 参加人数（うち外国人参加者数）：４０名（３８名） 

 主な演者：Barbara Brooks-Worrell, Ian Sweet (Professor, University of Washington) 

 内容：本拠点より永田正男准教授と谷岡康喜COE研究員がワシントン大学医学部を訪問し、１型糖尿病
と膵島移植をテーマにDiabetes Endocrinology Research Center（糖尿病学・内分泌学研究センター）
にて開催した。ワシントン大学医学部からは４名が研究発表を行い、活発な議論が行われた。特に、膵島移
植についてはシンポジウム以外にも米国での最新事情や問題点について議論の場が設けられ、本拠点が支援
している本学での膵島移植の現状および今後の研究成果が注目された。 
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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) COE上級研究員(特任准教授)制度 

採用：中江 淳(旭川医科大学，平成15年12月より)・堀 裕一(スタンフォード大学，平成16年1月より) 

待遇：給与(助教授相当)，研究費(750～1,000万円)と研究スペースの無償供与、COE研究員(ポスドク)と技術

員を各１名ずつ配属。任期は年度毎とし、「COE上級研究員・COE研究員評価会」を開催して研究成果

を評価することで次年度の更新を検討した。採用に際しては本拠点のホームページ等を用いて公募を行

い、候補者をCOE実行委員会で審議し、研究歴・業績等から判断して上記２名を選出した。その後、

COE推進委員会，教授会で承認を得た。 

 

(2) COE研究員(ポスドク)制度 

待遇：助教相当の給与を支給する。COE上級研究員と同様に任期は年度毎とし、「COE上級研究員・COE研

究員評価会」を開催して研究成果を評価することで次年度の更新を検討した。 

選考方法：上級研究員と同様にホームページ等で公募を行い、COE実行委員会で研究歴・業績等から判断し

て採用候補者を決定した。その後、COE推進委員会，教授会で承認を得た。 

実績：平成15年度：７名，平成16年度：12名，平成17年度：12名，平成18年度：1４名，平成19年度：10名 

 

(3) COE RA, COE TA制度 

対象：医科学専攻博士課程の大学院生 

選考方法：事業推進担当者によって推薦された優秀な大学院生をCOE RA, COE TAとして採用することを、

COE実行委員会で承認した。 

実績：平成15年度；COE RA 11名，COE TA 7名 平成16年度；COE RA 10名，COE TA 8名 

平成17年度；COE RA 18名，COE TA 6名 平成18年度；COE RA 11名，COE TA 5名 

平成19年度；COE RA 22名 

 

(4) 「COEコース」を平成15年度～17年度実施 

対象：医科学専攻博士課程の第3学年後期を対象(平成15年度)，平成16年度は2,3,4学年後期を対象とする 

内容：平成15年度は、計15時間の講義で、基礎研究の成果を臨床応用するにあたっての必要な知識ならびに

その実際について学習させた。平成16年度は、電子カルテや知的データベース構築による遺伝子同定

に関する内容を新たに盛り込み、physician-scientistの育成を目指した。 

 

(5) 若手研究者の国内・海外学会等への参加支援 

対象：COE研究員(ポスドク)，大学院生，医学研究員 等 

内容：国内外におけるトップクラスのシンポジウムへの若手研究者の派遣 (平成16年度以降は海外派遣のみ) 

選考方法：口頭発表もしくはポスター発表の演題が採択されることを条件に、経費(旅費・滞在費)を全額支給す

る。 

派遣先：米国糖尿病学会(ADA)・米国心臓病学会(AHA)・米国腎臓学会(ASN) 他 

実績：平成15年度；国内２７名，海外２２名 

平成16年度；１２名, 平成17年度；３名, 平成18年度；１１名, 平成19年度；１７名 

 

(6) 若手研究者自発的研究活動経費の活用 

選考方法：COE研究員(ポスドク)，大学院生を対象に本学の全講座宛に学内公募を行い、本拠点に直接関連

のない学内審査委員３名により絶対評価での受給者を決定し、COE推進委員会で承認を得た。 

支給額：100万円 

実績：平成16年度；４名， 平成17年度；３名， 平成18年度；３名，平成19年度；３名が受給し、自由な発想から

生まれたシグナル伝達に関する研究が行われた。 

 

 

 

 



機関名：神戸大学 拠点番号：F20 

 

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） 

拠点形成計画全体については、シグナル伝達の視点から糖尿病ならびに合併症の発症機

序を解明するという統一課題の下、各ワーキンググループは神戸地区の学外研究機関とも

連携を持ちながら研究を進め、一方、各種教育プログラムを組み、physician-scientist

の育成にも力を入れており評価できる。 

人材育成面については、海外からの留学生を含め、多くの大学院生をティーチングアシ

スタント、リサーチアシスタントとして採用し、研究活動の支援が行われ、ＣＯＥ研究員

（ＣＯポスドク）の一部は海外留学し、シグナル伝達病研究の国内国際間での連携と発展

に貢献している。また、国際シンポジウムが多く開催され、世界に開かれた教育環境が充

実したと評価できる。 

研究活動面については、いくつかのシグナル伝達分子を同定し、その機能と糖尿病の病

因、病態そして合併症の病因、病態との連携を解析し、その中から治療薬への発展が期待

されるものも発見され、動物実験が進行しているなど、着実に成果をあげており、糖尿病

研究の分野で国際的にも高く評価された。研究成果は数多くの一流の英文雑誌に原著論文

として発表されており、この分野では世界をリードする研究成果をあげたと評価できる。

臨床に応用できる薬剤開発は今後に期待される重要な課題であり、継続的研究が望まれる。

補助事業終了後の持続的展開については、本事業で得られた研究成果、ならびに教育拠

点としての活動をさらに発展させるために、大学としてシグナル伝達病センターを開設す

ることが決定されており、世界トップレベルの研究が引き継がれ、また創造性豊かな

physician-scientistの育成が継続されることを期待する。 
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