
 
News Release 

 

 

 

千葉大学大学院理学研究院の寺崎朝子講師、高野和儀助教、同大大学院融合理工学府の博士後期課程 1 年

の井上幸大氏、博士前期課程 2 年（研究当時）の生駒千枝子氏らの研究グループは、山梨大学大学院総合研

究部の繁冨英治教授、小泉修一教授、福岡大学理学部の中川裕之教授とともに、アストロサイト注１）の構造

を培養条件下で維持しながら、タンパク質の挙動を観察する手法を開発しました。アストロサイトは細胞表

面の微小突起で神経細胞や血管に接触して中枢神経系を制御しており、疾患に伴う形態変化も観察されて

います。本技術はアストロサイトの形態制御機構の解明につながり、将来的に創薬研究への利用も期待され

ます。 

本研究成果は、2026 年２月 19 日に国際雑誌 Journal of Cell Science に公開されました。また、本研究

は特に注目すべき論文を紹介する Research Highlight に選出され、さらに研究の着想や意義を著者本人が

語る First Person において、生駒氏、井上氏のインタビュー記事が掲載されています。 

 

■研究の背景  

脳内には神経細胞の他に様々な細胞が存在し、

細胞間相互作用によって神経ネットワークを維持

しています。特にアストロサイト（星状膠細胞）

は多数の分枝を持つ形態と多様な機能から「神経

科学研究の次世代の星」と呼ばれることもありま

す。アストロサイトは細胞表面の PAP

（peripheral/perisynaptic astrocyte process）と

呼ばれる微小突起を介して、他の細胞に接触して

神経細胞の興奮や血管からの栄養供給を制御して

います（図１）。PAP の主成分は繊維構造を形成

するアクチン系細胞骨格注２）で、PAP の形態変化

は記憶のメカニズムとも関係し、その形態異常はアルツハイマー病などの疾患の原因とも指摘されていま

す。 

PAP を含む細胞の微細構造や細胞運動は数百種類のアクチン結合タンパク質によって制御されており、

アクチン結合タンパク質の機能は培養細胞を用いた高解像度の観察による知見が基盤となっています。し

かし、脳組織から単離したアストロサイトは、一般的な培養条件では分枝や PAP を失うため、アストロ

サイトの形態を制御するタンパク質の解析は、脳切片やマウス個体を用いた高度な技術を要していまし

た。研究グループは簡単かつ大量に調製できるニワトリ胚由来のアストロサイトを用いて、顕微鏡観察に

適した低密度で生体内に近い形態に分化する培養条件を確立していました参考文献１）。 
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図１：アストロサイトを中心とする細胞間相互作用と本研

究で観察した PAP のアクチン系細胞骨格 



■研究の成果 

本研究では培養アストロサイト内のタンパク質の動きを生き

たまま観察するために、微細構造を維持しながら蛍光タンパク

質ベクター注３）を遺伝子導入注４）する条件を確立しました。この

手法を用いて、脳組織内のアストロサイトの PAP のマーカー

として知られているアクチン結合タンパク質 ezrin が培養ア

ストロサイトの PAP の微絨毛部分に局在することを確認しま

した。さらに、以前の研究で中枢神経系組織のアクチン結合タ

ンパク質として発見した lasp-2 参考文献２）の挙動を観察したとこ

ろ、PAP の糸状仮足および葉状仮足とそれらの基部の楕円形の

接着構造に局在し、どちらの PAP も活発に動いていることが分かりました（図 2）。 

 これらの結果から、これまでは 1 種類の構造と考えられていた PAP が、異なるアクチン結合タンパク質

に制御される多様で運動性の高い構造であることが明らかとなりました。さらに、lasp-2 は伸長する分枝

の先端部や新しい分枝の形成部に集積することも分かり（図 3）、アストロサイトの分枝形成に重要な役割

を担っている可能性が示されました。 

 

■今後の展望 

 本研究で開発された手法によって、アストロサイト内のタンパク質の挙動を、生体内に近い条件で簡便か

つ高解像度で観察することができるようになりました。今後は細胞間相互作用や疾患に関与すると推定さ

れているタンパク質の挙動を解析するとともに、タンパク質の量を変化させて形態や PAP の運動性に及ぼ

す影響を解析する予定です。アストロサイトは様々な神経疾患の治療薬のターゲットとなることから、本研

究成果が脳疾患のメカニズムの解明や創薬研究にも活用されることを願っています。 

 

■用語解説 

注１）アストロサイト：様々な生物の中枢神経系に豊富に存在するグリア細胞の一種で、星のような形

（astron）が名前の由来になっている。 

注２）アクチン系細胞骨格：アクチンが重合した繊維に様々なアクチン結合タンパク質が結合し、細胞の

形態形成や運動の原動力となる。 

注３）ベクター：細胞や個体に特定の遺伝子を運ぶための小さい DNA で、GFP（Green Fluorescent Protein、

緑色蛍光タンパク質）などの蛍光タンパク質の遺伝子を付加したベクターは細胞内のタンパク質の挙動を

観察する手法として用いられる。 

注４）遺伝子導入：ベクターを培養細胞や組織に導入すること。電気的な刺激を使う方法や無害化したウ

イルスを使う方法などがあるが、細胞が損傷して微細構造を失う場合もある。 

 

 

図 2：GFP-ezrin（緑）と mCherry-lasp-2（赤）
は異なる PAP に局在する 
https://youtu.be/9NUYz7AGE4A 

図 3：アストロサイトに導入した lasp-2 は、伸長する分枝の先端部（円弧）や新しい分枝（カギ括弧）に集積し、分枝の退縮時

（矢尻）は消失した 

https://youtu.be/9NUYz7AGE4A
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■研究プロジェクトについて  

本研究はダイバーシティ研究環境実現イニシアティブの支援を受けて実施しました。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

＜研究に関するお問い合わせ＞ 

千葉大学 大学院理学研究院 講師 寺崎 朝子 

Tel: 043-290-3945 Mail: saki [at] faculty.chiba-u.jp 

 

＜広報・報道に関するお問い合わせ＞ 

千葉大学 広報室 

Tel: 043-290-2018 Mail: koho-press [at] chiba-u.jp 

 

山梨大学 総務企画部総務課広報・渉外室 

Tel: 055-220-8005, 8006  Mail: koho [at] yamanashi.ac.jp 

 

福岡大学 広報課 

Tel: 092-871-6631（代） Mail: fupr [at] adm.fukuoka-u.ac.jp 

※[at]を＠に置き換えてください。 
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