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【研究の概要等】  
細胞は外界からの刺激に対応して細胞内の Ca2+の時間的、空間的変化を起こさせる。

この Ca2+の変化は波として細胞内の様々な生理作用をおこす。多様な細胞で刺激に応
じて、複雑な機能を起こすメカニズムにどの様に Ca2+が関わっているかを明らかにす
る。特にＣa2+放出に関わる IP3 受容体の機能を明らかにするとともに、IP3 受容体が
脳の発達及び脳機能発現にどのように関わっているかを明らかにする。更に神経の可
塑性にどのような分子機構で関与しているかを明らかにし、その障害がどのようにし
て起きるかを明らかにしながら、IP3 受容体がひきおこす多様な生理機能のメカニズ
ムを解明する。 

本研究では「正常（脳発達と機能発現）」と「異常（疾患）」を比較解析するス
トラテジーを用いながら、IP3 受容体が関わる多様な神経生理機能のメカニズムを解
明していく。蛍光共鳴エネルギー移動法、近接場光、量子ドット１分子イメージン
グなど最新のイメージング法を駆使して、リアルタイムの分子間相互作用や分子ダ
イナミクスと生命現象の関連を明らかにする。更に、疾患モデル動物において
IP3/Ca

2+シグナリングの役割と分子機構を明らかにすることで、その病態像の解明と
発症機序の解明を目指す。 

 

【当該研究から期待される成果】  
IP3受容体がCa2+振動を起こす分子メカニズムが解明され、これによりCa2+振動に基

づく生命現象の基本原理のみならず、細胞の機能調節のメカニズムが明らかになると
期待される。Ca2+は生体の生理機能に非常に重要であるので、その異常はすぐに病気
につながる。脳機能での障害として発達障害を引き起こし、更に学習・記憶・運動障
害が起こし、かつ精神神経の障害も引き起こすことが、マウスを使った予備的な実験
データを得られている。これらの一連の研究を進めることにより、ヒトでの精神神経
障害に関する関連をも明らかになると期待される。特に新しい技術を導入してIP3受
容体を介したCa2+放出機構を明らかにすれば、IP3受容体の生理機能の分子メカニズム
の解明に加えてCa2+の異常による病気発症の分子機構も解明しうると考えられる。  
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【研究期間】平成20年度－24年度 

【研究期間の配分（予定）額】 
159,700,000 円 (直接経費) 
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