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Ⅰ．はじめに

　Na+/Ca2+交換輸送体（NCX）は、Na+とCa2+を両方向
性に交換輸送する細胞膜トランスポーターであり、細胞
内Ca2+ホメオスタシスの維持や各種Ca2+シグナルの形成
に関わっている。哺乳類には３種のNCXアイソフォーム
（NCX1、NCX2、NCX3）が存在している。NCX1は
心臓、血管、腎臓、脳など様々な臓器に普遍的に発現し、
NCX2とNCX3は主に脳、骨格筋に発現している１－３）。
NCXは細胞内Ca2+濃度を制御する主要なCa2+トランス
ポーターであることから、新規Ca2+調節薬の創薬標的と
して以前から有望視されてきた。1996年に、最初の特異的
NCX阻害薬となるベンジルオキシフェニル系誘導体KB-
R7943が開発された４）。筆者らは、これまでにKB-R7943
をはじめ、その後の改良型NCX阻害薬（SEA0400、
YM-244769）の特性解析および薬効評価に取り組んでき

た３－５）。そして、これら特異的NCX阻害薬を研究ツール
に用いて、さらに各種NCX遺伝子改変マウスを作出する
ことにより、NCXが食塩感受性高血圧、肺動脈性肺高血
圧、虚血再灌流障害、神経変性疾患などの発症・病態機序
に関わることを明らかにしてきた。また近年、構造生物
学の飛躍的な進歩により、NCXのイオン輸送機構が分子
レベルで明らかになりつつあり、筆者らもその一端に携
わってきた。本稿では、NCXの構造・機能・病態生理に
関する筆者らの研究成果を主に紹介するとともに、NCX
を分子標的とした治療応用の可能性について概説したい。

Ⅱ．NCXの構造と機能

１）NCXの生理機能
　NCXは、細胞膜を介して３個のNa+と１個のCa2+を交
換輸送するイオントランスポーターである。このイオン
輸送は両方向性であり、その輸送方向は細胞内外のイオ
ン濃度勾配と膜電位によって決定される１）。NCXは、通
常、細胞膜を介するNa+濃度勾配に従って、細胞内Ca2+

を細胞外へ汲み出しており（Ca2+流出モード）、筋収縮
や神経伝達、ホルモン分泌などに関わる各種Ca2+シグナ

１福岡大学医学部薬理学
（〒814-0180　福岡県福岡市城南区七隈７-45-１）
２徳島文理大学薬学部薬理学
（〒770-8514　徳島県徳島市山城町西浜傍示180）

巻頭総説──────────────────────────────

Na+/Ca2+交換輸送体の構造・機能・病態生理

岩本　隆宏１、根本　隆行１、喜多　紗斗美１，２

要　　旨

　Na+/Ca2+交換輸送体（NCX）は、３個のNa+と１個のCa2+を両方向性に交換輸送する細胞膜トランスポー
ターである。哺乳類には３種のNCXアイソフォーム（NCX1、NCX2、NCX3）が存在している。NCXは
細胞内Ca2+濃度を制御する主要なCa2+トランスポーターであることから、新規Ca2+調節薬の創薬標的とし
て以前から有望視されてきた。これまでに、特異的NCX阻害薬として、KB-R7943、SEA0400、YM-244769
などのベンジルオキシフェニル系誘導体が開発されている。筆者らは、長年に渡り、NCXの構造と機能の
基盤的研究に取り組んできた。また、特異的NCX阻害薬および各種NCX遺伝子改変マウスを研究ツールに
用いて、NCXが食塩感受性高血圧、肺動脈性肺高血圧、虚血再灌流障害、神経変性疾患などの発症・病態
機序に関わることを明らかにしてきた。本稿では、NCXの構造・機能・病態生理に関するこれまでの研究
成果を紹介するとともに、NCXを標的とした治療応用の可能性について概説する。

Key words：Na+/Ca2+交換輸送体、イオン輸送機構、食塩感受性高血圧、肺動脈性肺高血圧、虚血再灌
流障害、概日リズム、神経変性疾患
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ルを終結させて、静止時の低濃度Ca2+を維持する役割を
担っている。心筋細胞において、NCX1はL型Ca2+チャ
ネルとともにＴ管膜に沿って局在し、心拍毎にＬ型Ca2+

チャネルから流入するCa2+の相当量を細胞外へ汲み出
している１，２）。ヒト心筋細胞のCa2+汲み出し機構の寄与
率は、NCX1が28％、細胞膜Ca2+ポンプが70％、筋小胞
体Ca2+ポンプが２％であると試算されている６，７）。また、
NCX1は筋小胞体Ca2+ポンプと比較して、Ca2+親和性が
約20倍低く（Km（Ca）＝５μM）、Ca2+輸送能が約50倍高い
こと（Vmax＝5,000個/秒）が知られている２）。一方、血管
平滑筋細胞や内分泌細胞において、NCX1は脂質ラフト
（マイクロドメイン）内でNa+透過性チャネルや他のNa+

輸送体と機能連関することにより、Ca2+流入系として機
能し（Ca2+流入モード）、細胞内Ca2+シグナル形成に積極
的に関わることが報告されている３，８）。

２）NCXのイオン輸送機構
　NCXのイオン輸送機構については、古くから「外開き
構造」⇔「内開き構造」の連続的な構造変化モデル（図
１：交互アクセスモデル）が提唱されている１，２）。2013
年に、筆者らはＸ線結晶構造解析（東京大学・濡木理教
授との共同研究）により、NCXホモログである原核生物
CaCA（Ca2+/陽イオン交換輸送体）の構造基盤を明らか
にした９）。原核生物CaCAと哺乳類NCXの全アミノ酸は
かなり異なっているが10）、基質イオン結合に関わる主要
アミノ酸は良く保存されているので、ホモロジーモデリ
ングにより哺乳類NCX1の立体構造モデル（膜貫通領域
のみ）を構築した（図２、文献９の筆頭著者である横浜

市立大学・西澤知宏教授による作成）。この立体構造モデ
ルを概説すると、哺乳類NCX1の基本構造は10回膜貫通
へリックス（TM）型であり、TM2-3とTM7-8には原核
生物から哺乳類までの保存配列（αリピート領域）が存
在し、分子中央のNa+/Ca2+結合ポケット（３個のNa+もし
くは１個のCa2+が結合する部位）を構成している。TM1
とTM6のクロスフィンガー状のゲーティングバンドル
が上下にスライドすることにより、Na+/Ca2+結合ポケッ
トに通じるイオン透過経路が細胞外側（外開き構造）と
細胞内側（内開き構造）に交互に形成されると考えられ
る（文献９のSuppl. Movie参照）。このように、哺乳類
NCX1の立体構造モデルの構造基盤は“交互アクセスモ
デル（図１）”に良く一致している。

３）NCX阻害薬の作用機序
　NCX阻害薬（KB-R7943、SEA0400、YM-244769）は、
NCXのCa2+流入モードを選択的に阻害する特性を有し
ている３－５，11－13）。NCXのイオン輸送機構おいて（図１）、
その輸送サイクル（「外開き構造」⇔「内開き構造」の
連続的な構造変化）は、細胞内Na+増加時の「I 1不活性
化」（別称：Na+依存性不活性化）と細胞内Ca2+減少時
の「I 2不活性化」（別称：Ca2+依存性不活性化）により
活性制御されている１，２）。興味深いことに、NCX阻害薬
はI 1不活性化を欠失させた恒常活性型NCX1変異体に
対して阻害作用を示さない11－13）。このことから、著者
らは、NCX阻害薬の作用機序は「I 1不活性化状態への
固定化」（図１）であると予測した３－５）。また、NCX阻
害薬はそれぞれ異なるアイソフォーム選択性を有してお

図１．NCXのイオン輸送機構およびNCX阻害薬の作用機序
　NCXの構造状態（コンフォメーション）には、イオン輸送サイクルを
駆動する外開き構造（E1）と内開き構造（E2）に加えて、イオン輸送能
のないI 1不活性化構造とI 2不活性化構造がある。ベンジルオキシフェニ
ル系NCX阻害薬はI 1不活性化構造に結合し、「I 1不活性化状態への固定
化」を引き起こすと考えられる。

図２．哺乳類NCX1分子モデル（膜貫通領域）のホモ
ロジーモデリング

　F213およびG833（イヌ型配列）はベンジルオキシフェニル系NCX阻
害薬の阻害活性に影響する変異部位であり、SEA0400の結合部位と考え
られる。
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り、SEA0400はNCX1に極めて特異的であり、またYM-
244769とKB-R7943はNCX1、NCX2を阻害するものの、
NCX3を最も強力に阻害する３－５，11，12）。これらのNCX
阻害薬はCa2+流入モードに選択性があるため、静止時の
細胞内Ca2+濃度にはあまり影響を与えず、虚血再灌流時
のCa2+過剰負荷を特異的に抑制する理想的なCa2+調節薬
（後述）になり得る可能性がある３，５）。
　筆者らは、NCX阻害薬のアイソフォーム選択性を利
用したNCX1/NCX3キメラ解析および変異機能解析に
より（NCX1はイヌ型配列、NCX3はラット型配列を用
いた）、NCX1阻害作用に関わる主要アミノ酸（G833）
およびアイソフォーム特異性に関わる主要アミノ酸
（F213）を同定した11，12）。実際に、SEA0400はNCX1-
G833C変異体およびNCX1-F213L変異体に対して阻害作
用を示さない。興味深いことに、哺乳類NCX1の立体構
造モデルにおいて、これら両アミノ酸は三次元構造的に
近傍に存在していることから（図２）、筆者らはこの領
域を「NCX阻害薬結合部位」と予測した。この直截的検
証にはNCX阻害薬の結合したNCX1の構造解析が必要
となるが、本年（2024年）初めに、クライオ電子顕微鏡
法によりヒトNCX1とSEA0400の複合体構造が3.5Åの
高分解能で報告された14）。感動したことに、G833相同ア
ミノ酸（ヒト型G832）およびF213相同アミノ酸（ヒト
型F248）は、実際にSEA0400の直接的な結合部位になっ
ていた。また、SEA0400結合部位はイオン輸送通路の近
傍に存在し（アロステリック阻害部位）、「I 1不活性化構
造」と推定される「Ca2+流入モードの内開き構造」にお
いて安定的に形成された。この構造基盤は、筆者らが予
測したNCX阻害薬の作用機序である「I 1不活性化状態へ

の固定化」（図１）と正に合致している３，５）。このように、
ベンジルオキシフェニル系NCX阻害薬は、NCX1に直接
結合してCa2+流入モードを特異的に阻害することが構造
生物学的に実証された。

Ⅲ．NCXの病態生理

１）NCXと食塩感受性高血圧
　教科書的に、食塩感受性高血圧は、高食塩摂取により
Na+が体内に貯留し、体液量の増加により血圧が上昇す
ると考えられている。しかし、食塩感受性高血圧の発
症機序は必ずしも明確ではなく、Na+貯留や体液量増加
がどのような機序で血圧を上昇させるのかについては
不明な点が多い。著者らは、特異的NCX1阻害薬である
SEA0400が正常血圧ラットの血圧に影響を及ぼすこと
なく、食塩感受性高血圧ラット（Dahl食塩感受性ラット、
DOCA食塩高血圧ラット）の血圧を顕著に低下させるこ
とを見出した15）。さらに、NCX1欠損マウス（NCX1+/-）
では血圧上昇に対する食塩感受性が低下し、一方、血
管平滑筋特異的NCX1高発現マウス（NCX1Tg/Tg）では
逆に食塩感受性が亢進することを実験的に確認した。こ
の分子機序を詳細に解析したところ、食塩感受性高血圧
の発症には動脈平滑筋細胞へのNCX1を介するCa2+流入
が重要な役割を果たしていることが判明した３，15）。さら
に、著者らはACTH依存性クッシング症候群の血圧上昇
においても、同様の機序が関与することを実験的に検証
した。具体的には、マウスにACTH（740μg/kg/day）
を６日間持続注入すると、野生型マウスでは血圧が経時
的に上昇したが、NCX1+/-マウスではその血圧上昇がよ

図３．野生型マウス、NCX1欠損マウス、NCX1高発現マウスのACTH誘発高血圧
　野生型マウス、NCX1欠損マウス（NCX1+/-）、血管平滑筋特異的NCX1高発現マウス（NCX1Tg/Tg）に、浸透圧ポンプを用いてACTH（740μg/kg/
day）を６日間持続注入した。収縮期血圧はtail-cuff 法により測定した。
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り軽度であった。また逆に、血管平滑筋特異的NCX1Tg/Tg

マウスではその血圧上昇が増強された（図３）。さら
に、これらのACTH誘発高血圧は、ウアバイン拮抗薬
rostafuroxinおよび特異的NCX阻害薬YM-244769の投与
により正常血圧レベルまで回復された（図４）。
　従来から、高食塩摂取やACTH分泌亢進により血中の
内因性Na+ポンプ抑制因子が増加することが報告されて
いる８）。内因性Na+ポンプ抑制因子は動脈平滑筋細胞の
Na+濃度を増加させるため、NCX1のCa2+流入モードが
誘導され、末梢動脈の血管緊張が高まり、血圧が上昇す
ると考えられた（図５）。興味深いことに、NCX1とウ
アバイン高親和性のNa+ポンプ（α2）は細胞膜と筋小胞
体の隣接部位（細胞膜マイクロドメイン）に共局在する
ことが報告されている８）。SEA0400はNCX1のCa2+流入
モードを特異的に阻害するため、食塩感受性高血圧およ
びACTH依存性クッシング症候群の血圧上昇に対する
特効薬となる可能性がある15）。

２）NCXと肺動脈性肺高血圧
　肺動脈性肺高血圧症（PAH）は、肺小動脈が狭窄し
肺動脈圧が上昇する病的状態であり、終末期に右心不全
に至る難治性疾患である。PAHの発症には、肺小動脈
の過収縮ならびに肺動脈平滑筋細胞の増殖・遊走に基づ
く肺血管リモデリング（肺血管病変）が深く関与してい
る16）。この病態形成には、肺動脈平滑筋細胞のCa2+シグ
ナル異常が関わると考えられているが、その分子機序の
全容は未だ不明である17）。著者らは、NCX1+/-マウスや
特異的NCX1阻害薬SEA0400投与マウスにおいて、低酸
素誘発PAHの発症が抑制されることを見出した18）。さ
らに、低酸素処置した培養ヒト肺動脈平滑筋細胞におい

て、エンドセリン刺激時の細胞内Ca2+シグナルが顕著に
増大しており、この増大反応がSEA0400および特異的
TRPC3/6阻害薬により抑制されることを確認した。ま
た最近、NCX2欠損マウスにおいて、低酸素誘発PAHが
重篤化することを見出している（未発表）。これらの知見
より、著者らは、肺動脈平滑筋細胞においてTRPC3/6/
NCX1機能連関を介するCa2+シグナル異常（Ca2+過剰流
入）がPAH発症に促進的に関与する一方で、NCX2を介
するCa2+恒常性維持（Ca2+汲み出し）がPAH発症に保護
的に関与するという作業仮説を立てている（図６）。今
後、血管平滑筋特異的NCX1/NCX2欠損・高発現マウ
スを用いて、この作業仮説を実験的に検証していく予定
である。

３）NCXと虚血再灌流障害
　一般的に、臓器が虚血に陥ると、嫌気的代謝の亢進に
より細胞内アシドーシスとなり、増加したH+がNa+/H+交
換輸送体を介して細胞外へ汲み出され、代わりにNa+が
細胞内へ流入してくる。また、ATP欠乏によりNa+ポン
プ活性が低下し、細胞内Na+濃度がさらに増加する。その
後、再灌流が起こると、NCXを介してNa+が汲み出され、
代わりにCa2+が細胞内へ流入し、Ca2+過剰負荷による細
胞障害が引き起こされる３）。実際に、著者らは、NCX阻
害薬（KB-R7943，SEA0400，YM-244769）が腎虚血再
灌流モデル動物の腎障害を抑制すること、またNCX1+/-

マウスでは腎虚血再灌流障害が野生型マウスに比べて軽
減されることを実験的に証明した19－21）。
　また、臓器移植後の細胞障害は虚血再灌流障害（低酸
素/再酸素化障害）に起因すると考えられている。重症
糖尿病患者への膵島移植においても、膵島移植後に起こ

図４．ACTH誘発高血圧に対するウアバイン拮抗薬とNCX1阻害薬の降圧効果
　野生型マウス、NCX1+/-マウス、NCX1Tg/TgマウスにACTH（740μg/kg/day）を６日間持続注入した後、ウアバイン拮抗薬Rostafuroxin（30μg/kg, i.v.）
とNCX1阻害薬YM-244769（10mg/kg, p.o.）を投与し、降圧反応を観察した。
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る細胞障害が問題となっている22）。ドナー膵島は経門脈
的に肝臓内に移植されるため、移植膵島は動脈血の供給
を受けるまでは静脈血下の環境となり、低酸素／再酸素
化障害を受けると考えられている。そこで、移植膵島の
細胞保護技術の開発が望まれている。著者らは、特異的
NCX1阻害薬SEA0400が低酸素／再酸素化処置後の膵
β細胞障害を抑制することを見出した23）。この作用機序
について、膵島細胞にはNCX1が高発現しており、低酸
素／再酸素化時にNCX1のCa2+流入モードを介するCa2+

過剰負荷が引き起こされ、SEA0400はそれを阻止するこ
とにより膵島保護作用を示すことを確認した23）。さらに、
ストレプトゾトシン誘発糖尿病マウスを用いた膵島移植
モデル実験により、NCX1阻害薬の膵島保護作用を検証
したところ、SEA0400処置した膵島では移植後細胞障害
が抑えられ、肝臓内への生着率が上昇し、有効な血糖降
下作用が認められた23）。ドナー臓器・細胞を標的とした
NCX1阻害薬の細胞保護作用（Ca2+過剰負荷阻止作用）
の臨床応用は、膵島以外の移植治療にも応用可能と考え
られる。
　脳虚血再灌流障害の場合、脳には３種のNCX分子種
（NCX1、NCX2、NCX3）が異なる分布様式で発現し
ているため24）、その病態機序の解釈はより複雑である。
脳虚血再灌流の初期において、NCXのCa2+流入モードは
Ca2+過剰負荷を引き起こして神経障害を誘導する可能性
が高いが、細胞内Na+過剰負荷を軽減させて細胞膨張に
よる神経障害を抑制する側面もあると考えられる25）。一
方、脳虚血再灌流の後期において、NCXのCa2+流出モー
ドは細胞内Ca2+を減少させるため、神経細胞のCa2+過剰
負荷による細胞障害を軽減する役割を担うと考えられ
る25）。著者らは、NCX1+/-マウスでは、野生型マウスに
比較して中大脳動脈一過性閉塞による脳虚血再灌流障害
が軽減されることを見出した26）。一方、NCX2+/-マウス

およびNCX3+/-マウスでは野生型マウスと同程度の脳虚
血再灌流障害が認められた。さらに、選択的NCX1阻害
薬SEA0400を野生型マウスの同閉塞モデルに投与すると、
脳虚血再灌流障害に対する治療効果が観察された26）。一
方、海外の研究グループによる類似閉塞モデル実験の
報告では、NCX1+/-マウスは脳虚血障害に対して抑制的
であるが27）、NCX2-/-マウスおよびNCX3-/-マウスでは
脳虚血再灌流障害が悪化することが報告されている28，29）。
このように、脳虚血再灌流障害におけるNCX2および
NCX3の病態学的意義については今後さらに検討が必要
であるが、選択的NCX1阻害薬は適切な投与条件を設定
できれば、脳卒中治療薬の候補となり得る可能性がある。

４）NCXと概日リズム制御
　哺乳動物の血圧や心拍数は概日リズムを有しており、
この概日リズム異常は高血圧や虚血性心疾患などの発症
要因となることが示唆されている。著者らは、体内時計
の中枢である視交叉上核（SCN）の概日リズム形成には
自律Ca2+オシレーションが関わっており、そのCa2+制御
にはNCX2およびNCX3が重要な役割を果たしているこ
とを見出した30）。具体的な実験データとして、NCX阻害
薬（KB-R7943，SEA0400）はRat-1線維芽細胞における
時計遺伝子発現誘導の概日リズムおよびその制御に関わ
る自律Ca2+オシレーションを抑制した。また、NCX2+/-

マウスおよびNCX2/NCX3二重欠損マウス（NCX2+/-；
NCX3-/-）では、概日リズム異常による行動リズムの遅
延や乱れが観察された30）。さらに最近、各種NCX欠損マ
ウス（NCX1+/-、NCX2+/-、NCX3-/-）における血圧・
心拍数の概日リズムを明暗条件下および恒常暗条件下で
テレメトリー法により観察したところ、NCX3-/-マウス
では、暗条件下（活動期）での昇圧反応が野生型マウス
に比べて抑制されており、また恒常暗条件下での活動期
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Ca2+ [Ca2+]i

Ca2+

Ca2+-ATPase
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図５．食塩感受性高血圧、ACTH誘発高血圧の発症機序 図６．低酸素誘発PAHにおける肺動脈NCX1/NCX2の
異なる制御機構
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の昇圧開始時期が少し早まる傾向が認められた（図７）。
一方、NCX1+/-マウスおよびNCX2+/-マウスでは、明暗
条件下・恒常暗条件下の血圧・心拍数の概日リズムは野
生型マウスと同様であった。このように、NCX3-/-マウ
スではNCX 3 機能不全によるSCNの自律Ca2+オシレー
ション異常により血圧の概日リズムが乱れていると推察
された。このように、NCX3-/-マウスは概日リズム異常
（自律Ca2+オシレーション異常）モデル動物であると考
えられ、循環器系疾患と概日リズム異常の関係を調べる
ツールとしても今後有用である。

５）NCXと神経変性疾患・ADHD
　神経細胞には、NCX1、NCX2、NCX3の３種が発現
しているが、各アイソフォームの機能的役割の差異はま
だ不明な点が多い24）。神経細胞においてNCXは通常Ca2+

流出モードで機能すると考えられており、脱分極刺激時
や受容体刺激時の神経細胞内Ca2+シグナリングを終結さ
せる役割を担っている。一方、アルツハイマー病やパー
キンソン病などの神経変性疾患では、神経細胞内Ca2+恒
常性の破綻が神経変性の一因と考えられており、これ
までCa2+シグナル異常と神経変性疾患の関係が研究され
てきた。興味深いことに、アルツハイマー病患者の大脳
皮質ではNCX3の発現が低下していることが報告されて

いる31）。著者らは、アルツハイマー病モデル動物である
APP-KIマウス・APP23マウスにおいて、同様に大脳皮
質でNCX3の発現が減少し、また海馬でもNCX2および
NCX3の発現が減少していることを確認した32）。そこで、
NCX2+/-マウスおよびNCX3+/-マウスの記憶学習関連行
動を解析したところ、いずれも認知機能の低下が認めら
れた。さらに、NCX2+/-マウスおよびNCX3+/-マウスの
海馬において、長期増強現象（LTP）が減弱しているこ
とを観察した32）。興味深いことに、NCX2+/-マウスの海
馬ではCaMKIIの活性低下が認められ、また、NCX3+/-マ
ウスの海馬では逆にCaMKIIの活性亢進が見られた。こ
のように、海馬におけるNCX2およびNCX3の発現低下
は、それぞれ異なるCa2+シグナル破綻の機序を介してア
ルツハイマー病の認知機能障害の原因になると考えられ
た32）。
　また最近、ゲノムワイド関連解析研究によって、注意
欠如・多動症（ADHD）の関連遺伝子としてNCX3が同
定された33）。筆者らはこの実験的検証を行ったところ、前
頭前皮質（PFC）への主なドパミン投射源である腹側被
蓋野のドパミン神経においてNCX3が発現局在している
ことを特定した34）。さらに、N27ドパミン神経細胞株に
おいてNCX3を発現抑制したところ、CaMKIIαとドパ
ミントランスポーターの相互作用増強により神経細胞へ
のドパミン取り込みが阻害されることを見出した。また、
NCX3+/-マウスでは認知機能の低下が認められるが（上
述）、この症状はドパミントランスポーター再取り込み阻
害薬メチルフェニデート処置によって回復された。また、
NCX3+/-マウスのPFCではD1受容体シグナルの下流に
位置するPKAおよびDARPP-32のリン酸化亢進が確認
され、これらのリン酸化亢進はメチルフェニデート処置
によって抑制された34）。さらに、このD1受容体シグナル
の亢進と一致して、NCX3+/-マウスのPFCでは、細胞外
ドパミン基礎遊離量の顕著な増大が確認された。このよ
うに、NCX3の発現低下はPFCにおけるドパミン神経伝
達障害を介してADHD様症状を惹起すると考えられた。

Ⅳ．おわりに

　本稿で紹介したように、特異的NCX1阻害薬は、食塩
感受性高血圧、肺動脈性肺高血圧、虚血再灌流障害（移
植後細胞障害）の動物モデルに対して有効な治療効果を
発揮する。また、NCX1+/-マウス（＝NCX1の50％機能
抑制マウス）は正常な生理機能を保持しているが、食塩
感受性高血圧、肺動脈性肺高血圧、虚血再灌流障害を発
症しにくい健康的特性を有している。これらの実験的エ
ビデンスより、今後、臨床応用可能な特異的NCX1阻害
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薬が開発されれば、NCX1を50％抑制する投与量におい
て、有望な新規治療薬となることが期待される。

利益相反：本論文に関して開示すべきCOIはない。
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１．はじめに

　2024年10月19日（土）、福岡市天神にある「久留米大学
福岡サテライト」にて、2024年度日本心脈管作動物質学
会若手研究者交流シンポジウムを開催した。本シンポジ
ウムは昨年に引き続き第２回目の開催となり、若手研究
者間の情報共有と交流促進を目的としたものである。本
報告では、開催の経緯と当日の様子について述べること
で、本シンポジウムの意義を広く共有し、さらなる発展
を期待したい。

２．若手研究者交流シンポジウム開催の経緯と必要性に
ついて

　日本心脈管作動物質学会は、2025年１月に第54回大会
を控える、長い歴史を持つ学会である。同学会はこれま
で心血管研究の発展に大きく貢献してきた。一方で、近
年では健康寿命延伸の必要性が高まり、2021年に「脳卒
中と循環器病克服第二次５ヵ年計画」が策定された。同
計画では、「人材の育成」と「臨床・基礎研究の強化」が
重要課題として挙げられており、とりわけ基礎研究を担
う人材育成が強調されている１）。さらに、AMED（日本
医療研究開発機構）も、研究課題が個人で解決しきれず
研究が停滞する現状を問題視しており、国内の研究者間
ネットワークの強化を重要視している２）。このような背
景から、研究者同士や研究機関間の交流機会を増やし、共
同研究を推進することは極めて重要である。加えて、基
礎研究から臨床研究への円滑な移行を実現するためには、

臨床経験を有する医師が基礎研究に携わることも求めら
れる。
　しかし、昨今は循環器内科をはじめとした内科や外科
を専攻する医師の減少３）や専門医取得要件の変更に加え、
年々、研究手法が多様化・複雑化していることも重なり、
循環器・血管領域の基礎研究に取り組む若手医師の減少
傾向である。このような現状を踏まえ、日本心脈管作動
物質学会では若手研究者間の交流を促進し、研究力の強
化を図る場を設けることが有意義であると考えた。
　このような経緯で、本シンポジウムは、若手研究者の
教育および育成を同学会の最重要ミッションと位置付け
る福本義弘理事長の熱意に基づき、2023年に初めて開催
された。そして、第1回の成功を受け、今回、第2回の開
催に至った。

３．シンポジウム開催の準備

　まず、会場は昨年に引き続いて久留米大学福岡サテラ
イトを使用させて頂くこととした。同会場は福岡市天神
の中心部に位置し、福岡空港から地下鉄で10分、博多駅
から５分でアクセスできる利便性の高さを魅力と考えた。
また、福本 理事長のご配慮により、今年も会場を無償で
使用できたことも決定の一因となった。このことにより、
日本心脈管作動物質学会と参加者の経済的負担を軽減す
ることができると考えた。
　次に参加者のリクルートについて所感を述べる。本シ
ンポジウムは今回が２回目と、まだまだ認知度が低いと
考えられたため、演題は事務局推薦を中心に選定した。
具体的には、昨年ご参加いただいた先生方にご協力をお
願いするとともに、若手基礎研究者のネットワーキン
グの場となっている国際心臓研究学会日本部会（ISHR 
Japanese Section）U45（以下、U45）のネットワークを
活用した４）。さらに、2024年３月の第88回日本循環器学
会学術集会の場で、幅広い研究機関の先生方にプログラ

１）熊本大学大学院　生命科学研究部　分子遺伝学講座
（〒860-8556　熊本県熊本市中央区本荘１-１-１）
２）佐賀大学医学部　循環器内科
（〒849-8501　佐賀県佐賀市鍋島５-１-１）
３）久留米大学医学部　内科学講座　心臓・血管内科部門
（〒830-0011　福岡県久留米市旭町67）

最近の話題─────────────────────────────

　 2024年度日本心脈管作動物質学会
若手研究者交流シンポジウム開催報告 　

佐藤　迪夫１）２）*、福本　義弘３）

１）熊本大学大学院　生命科学研究部　分子遺伝学講座
２）佐賀大学医学部　循環器内科

３）久留米大学医学部　内科学講座　心臓・血管内科部門
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ム委員として演者選定に協力いただくよう依頼した。こ
のように、多くの先生方のご協力を得たことにより、本シ
ンポジウムの登壇者には各分野の若手のトップランナー
をお招きすることができ、非常に魅力的なプログラムを
作成することができた（Figure１）。当日の参加・不参加
を問わず、プログラム作成に多大なご協力をいただいた
先生方に心より感謝申し上げたい。
　次に、日程について、例年10月は国内外において心
臓・血管分野の多くの学術集会が予定されているため、日
程が重複しないように留意し、開催日を選定した。
　シンポジウムの内容については、昨今の心臓・血管研
究動向を鑑みて、心不全、右心不全・肺高血圧・HFpEF、
老化・血管、再生・発生・オミクスの４分野に分けた。
そして、各シンポジウムの座長には、当日参加が可能な
プログラム作成に協力いただいた先生方にお願いした。
また、昨年の状況から、発表内容が濃密であり、かつ議
論が白熱したことを踏まえ、今年は１演題当たりの発表
＋議論の時間を昨年よりも長く、時間を調整した。さら
に、昨年ご好評をいただいた、立食での軽食の時間を設

け、メゾンカイザーのパンと飲み物を久留米大学心臓・
血管内科の池田翠さん、小倉英子さんに、昨年に引き続
いて手配していただいた。

４．当日の様子

　当日は生憎の雨模様となり、遠方よりお越しいただい
た座長・演者の先生方の到着が遅れたために、直前でプ
ログラム順の変更が必要となった。しかし、時間通りに
福本義弘 理事長のご挨拶で開会することができた。それ
でも、発表機材のトラブルが起こり、最初の演題の開始
に少々時間がかかる事態となってしまった。この時、座
長の自治医科大学　東邦康智 先生と名古屋大学　由良
義充 先生の機転のおかげで、良い雰囲気の中、シンポジ
ウムが開始されたのが印象深い。
　会場内の様子を示す（Figure２）。昨年の状況を踏ま
え、プレゼンテーションは昨年よりも２分延長し、発表
10分、質疑６分と設定した。しかし、それでも質疑応答
が活発で、想定の時間をオーバーした。この点につい

Figure１．2024年度日本心脈管作動物質学会若手研究者交流シンポジウムプログラム
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て考察すると、「若手の会」の趣旨の通り、既存の学会
シンポジウムよりもカジュアルな雰囲気であったこと
が、質問しやすい雰囲気を醸成し、議論の活発化につな
がったように感じた。各演題については、Figure１に示
すように、演題名だけでも非常に魅力的な発表が続いた。
Preliminary dataを発表された先生や、アクセプトされ
たばかりの論文の内容など、勢いのある発表ばかりで、非
常に勉強になったと同時に、同年代の先生方に負けない
ように頑張ろうという気持ちが湧いてきた。質問・議論
の内容も、研究バックグラウンドや手法、研究内容まで
幅広く、型通りの発表だけでは得ることができない情報
を補完でき、非常に密度の濃い時間を共有することがで
きた。また、研究の苦労を共有するような意見、同じ研
究者目線での手法に関する質問など、お互いに同じよう
な苦労をしていることが分かり、仲間意識が醸成される
のを深く感じることができた。さらに、お互いの得意分
野についての意見交換から共同研究の相談など、本シン
ポジウム立ち上げの際に期待していた光景を目の当たり
にして、感無量であった。とにかく熱量が高く、シンポ
ジウムの合間にも演者の先生を囲んだディスカッション

は尽きず、次のセッション開始の呼びかけをするのを躊
躇う程であった。このため、シンポジウムの進行ととも
に時間が徐々に超過し、最終的には１時間程度の超過と
なってしまった。
　しかし、このような自由な交流の場は若手研究者に
とって得難いものであり、本シンポジウムならではの価
値があったように感じた。是非、来年以降もこの雰囲気
の良さを継続したいと考えると同時に、研究者ネット
ワーク形成の場になることを期待したい（Figure３）。
　さて、シンポジウムが無事に終わった後、九州最大の
歓楽街である中洲で懇親会を行なった。シンポジウムに
ご参加いただいた先生方ほぼ全員にご参加いただき、賑
やかな会となった。そこでも有意義な情報交換は続き、今
後につながる交流の場となった（Figure４）。この場で、
先生方に相談させていただいた上で、2025年度の本シン
ポジウムの大会長を東京大学　循環器内科 野村　征太
郎 先生にお願いすることとなった。

５．総括と反省

　本シンポジウムは、若手研究者間の交流促進および研
究力強化という目的を十分に果たすことができたと考え
る。この場をお借りして、シンポジウムに関わっていた
だいた全ての先生方に厚く御礼申し上げたい。先述のよ
うに本シンポジウムで得られた知見は、心臓血管の発生
や病態制御機構の解明に迫るものから、将来の医療実装
に直結するものまで、実りあるものが非常に多くあった。
勉強になったのは勿論、これからも助け合いながら切磋
琢磨していきたいと感じる仲間意識の醸成もできたと感
じた。そして、冒頭に紹介した通り、「脳卒中と循環器
病克服第二次５ヵ年計画」が提言する、循環器病克服の

Figure３．シンポジウム終了時の記念撮影

Figure２．シンポジウム当日の様子
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ための基礎研究力の強化と、そのための若手研究者間の
交流活性化にふさわしい会合となったことが実感された。
以上より、本シンポジウムは来年以降も、継続する価値
があるものであると考える。しかし、「若手」と銘打っ
て開催された本シンポジウムではあるものの、発表のレ
ベルが非常に高い一方で、もう少しエントリークラスの
カテゴリーがあっても良いようにも感じた。ご参加いた
だいた先生からも同様の意見が上がっており、例えばポ
スターセッションや、ショートトークセッションなどを
併設する、などのアイデアを頂戴した。この点は、参加
者の裾野を広げ、参加のハードルを下げることにもつな
がり検討に値すると思われる。また、「シンポジウム参
加」にさらに焦点を当てると、所属機関の規定のために、
聴講のみの参加では「出張」の扱いにならず、参加が難
しいという声も聞かれた。この点も併せた検討の必要が
ある。
　次に、継続性における課題について触れたい。若手が
主体として運営していく本会の性質を考慮すると、会場
費と光熱費のかからない研究機関関連施設を用いるのが
望ましく、条件に合う先生に大会長を持ち回りでお願い
するのが現実的ではないかと考えている。懇親会の場で
は、複数の先生方より、会場のご提案をいただき、大
変有難かったのと同時に、来年以降も、これまで同様に
開催できる目途が立ったことに安堵した。一方で、本シ
ンポジウムにかかった経費は軽食・飲料・ゴミ袋・ネー
ムカードホルダー・芳名帳などで占められ、多額ではな
い支出で有意義な会合を開催することができた。来年以
降も、これまでのノウハウを生かして、主催いただく先
生に過度のご負担がかからないように、開催までのやる
べきことを、ある程度パッケージ化するような資料の作
成・蓄積をしたいと考えている。
　最後に、心臓・脈管領域における若手研究者の育成に
貢献し続けている日本心脈管作動物質学会の発展と、本

邦の心臓・脈管領域の研究力の向上のために、若手研究
者交流シンポジウムの存在意義は十分にあり、今後も継
続し続けるべきであるということを強調したい。

６．結論

　2024年度日本心脈管作動物質学会若手研究者交流シン
ポジウムを成功裏に開催した。本シンポジウムが、若手
研究者の成長と国内の循環器・血管研究力の向上に寄与
し、継続的な開催を通じて更なる発展に繋がることを期
待する。
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　投稿論文は，その内容が未投稿・未掲載であって，独創的な知見を含むものに限ります．
　すべての著者は原稿の内容を理解していること，投稿について同意していることが必要です．なお，日本心脈管作動
物質学会の会員以外からの投稿も受け付けます．

Ⅰ．論文種別
　　巻頭総説，総説，一般論文，若手研究者による最新海外情報，世界の研究室便り（留学先の研究室報告），最近の
話題を受け付けます.

　　用語は日本語とします.

　１．総説
　　⑴　投稿による総説：著者の関与する研究についての最近の成果をまとめたもので，主題が明確な論文．
　　⑵　招待による総説：理事，評議員，編集委員が執筆，推薦，依頼する論文.

　２．一般論文
　　著者の原著であり，独創的研究で得られた有意義な新知見を含む論文.

Ⅱ．原稿様式・記載方法
　１．タイトルページ
　　論文タイトル，著者名，責任著者情報（名前，所属機関，住所，電話番号，Fax番号，E-mailアドレス）を和文と
英文で記載して下さい．巻頭総説，総説，一般論文については，要旨，キーワード，利益相反の有無を和文または英
文で記載してください．

　２．内容
　　心脈管作動物質に関連した内容でお書き下さい．

　３．原稿様式
・すでに公表された図表・文章を再利用するときは，転載元の出版社等から許諾を取って下さい．図表の再利用は
説明文中に明記し，文章の再利用はフットノートに明記して下さい．図表を改変して用いるときは説明文中に「改
変」と断り，その出典元を明記して下さい．

・字数は，巻頭総説，総説，および一般論文は全角16,000字程度，若手研究者による最新海外情報，世界の研究室便り，
最近の話題は全角8,000字程度を大まかな目安として執筆して下さい．

・原稿は，本文と表はWordファイルで，図はPowerPointファイルで作成して下さい．
・字体はMS明朝などの明朝体を用いて下さい．
・本文中の項目は次のランクづけでお願いします．
Ⅰ．…………左右中央（２行ドリ），太字
　１）………左寄せ（１行ドリ）
　　ａ）……左寄せ（１行ドリ）
・原稿は，楷書，横書き，ひらがな，新かなづかい，口語体，当用漢字を用い，正確に句読点をつけ，句読点，かっ
こは１字を要し，改行の際は冒頭を１字分あけて下さい．

日本心脈管作動物質学会　学会誌「血管」投稿規定



─ 18 ─

・外国語で一般に日本語化しているものは，カタカナを用いても結構です．
・数字はアラビア数字を用い，度量衡の単位は，mm，cm，ml，dl，μg，g，kg，N/10などと記して下さい．
・次の漢字はかな表示にして下さい．
　　勿論，唯，夫々，及び，各々，並び，殆ど，但し，併せる，全て，更に，為，何故，於いて，就く，我々，若，
其，出来，共，所，事，訳，即ち，様

　４．引用文献及び注記
・引用文献は雑誌掲載論文，書籍，単行本，インターネット，技術報告，特許，講演等とします．引用文献は主な
ものに限って掲載して下さい.

・引用文献の出現順に通し番号を付け，番号順に並べてREFERENCES として論文末尾に一覧表示して下さい．
・本文中の引用箇所の右肩に番号を付して下さい．例「○○○１～２），○○○１～５）」
・引用文献の記載には，著者名は全員を記し，first及び middle nameのイニシャルを記載して下さい．
・過去の「血管」掲載論文の様式を参考にして下さい．

Ⅲ．費用
　１．投稿手数料　無料
　２．掲載料　　　無料
　３．原稿料　　　なし

Ⅳ．その他
　１．著作権

・本誌に掲載された論文，抄録，記事等の著作権は日本心脈管作動物質学会に帰属します．
・本会は，これら著作権の全部または一部を，本会のホームページ，本会が認めたネットワーク媒体，その他の媒
体において掲載し，出版することができます（電子出版を含む）．

　２．査読により論文の改訂をお願いすることがあります．

（施行　2024年６月23日）
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日本心脈管作動物質学会会則
第１章　総　　　則

第１条　本会は日本心脈管作動物質学会（Japanese 
Society for Circulation Research）と称する．

第２条　本会の事務局は，三重県津市江戸橋2丁目174番
地，三重大学大学院医学系研究科統合薬理学分
野内に置く． 

第２章　目的および事業
第３条　本会は心脈管作動物質に関する研究の発展を図

り，会員相互の連絡および関連機関との連絡を
保ち，広く知識の交流を求めることを持って目
的とする．

第４条　本会は前条の目的を達成するために次の事業を
行う．
１．学術講演会，学会等の開催
２．会誌および図書の発行
３．研究，調査および教育
４．関係学術団体との連絡および調整
５．心脈管作動物質に関する国際交流
６．その他本会の目的達成に必要な事業

第３章　会　　　員
第５条　本会会員は本会目的達成に協力するもので次の

通りとする．
１．正会員
２．賛助会員
３．名誉会員

第６条　正会員の会費は年額5,000円とする．
第７条　賛助会員は本会の目的に賛同し，かつ事業を維

持するための会費年額100,000円（一口）以上
を納める団体または個人とする．
賛助会員には次の権利がある．
（賛助会員の権利）
１．総会での傍聴を認めること．
２．年１回の学会年会に無料で参加できること．
（年会前に招待状送付）

第８条　名誉会員は理事会で推薦し，評議員会の議決を
経て総会で承認する．名誉会員は会費免除とす
る（年会参加費は免除しない）．

第９条　本会に入会を希望するものは，所定の手続きを
経て，会費を添えて本会事務局に申し込むもの
とする．原則として２年間会費を滞納したもの
は退会とみなす．

第４章　役員および評議員
第10条　本会は次の役員を置く．

１．会長　　　１名
２．理事　　　若干名（うち理事長１名）
３．会計監事　若干名

第11条　会長は理事会の推薦により，評議員会の議決を
経て選ばれ，総会の承認を得るものとする．
会長は総会を主宰する．

第12条　理事会は会長を補佐して会務を執行し，庶務，
会計その他の業務を分担する．理事長は理事会
の互選により選出され，本会の運営を統括する．

第13条　会計監事は評議員より選出する．会計監事は会

計監査を行う．
第14条　本会には，評議員をおく．評議員は正会員中よ

り選出し，理事会の推薦を経て評議員会で議決
し，総会の承認を得るものとする．理事長がこ
れを委嘱する．評議員は評議員会を組織し，本
会に関する重要事項を審議する．

第15条　編集委員は機関誌“血管”（Japanese Journal 
of Circulation Research）を編集し，本会の学
術活動に関する連絡を行う．なお，編集に関す
る事項は，事務局にて決定する．

第16条　役員の任期は会長は１年，理事長，理事，会計
監事および編集委員は２年とする．ただし再任
は妨げない．

第17条　役員は次の事項に該当するときはその資格を
失う。
１．定期評議員会時に満65歳を過ぎていた場合
（ただし、本人の希望があれば、定期評議員
会時に満70歳を過ぎていた場合まで延長で
きるものとする）

２．３年間連続で、役員会等を正当な理由なく
して欠席した場合

第５章　会　　　議
第18条　理事会は少なくとも年１回理事長が招集し，議

長は理事長がこれに当たる．
第19条　総会および評議員会は毎年１回これを開き，次

の議事を行う．
１．会務の報告
２．会則の変更
３．その他必要と認める事項

第20条　臨時の総会，評議員会は理事会の議決があった
時これを開く．

第６章　会　　　計
第21条　本会の事業年度は毎年１月１日より始まり，12

月31日に終わる．
第22条　本会の会計は会費，各種補助金及び寄付金を

もって充てる．

第７章　年　　　会
第23条　年会は、毎年１回、会長が主催して開催する。
　　　　年会の運営は、理事会がこれを会長に委託する。
　　　　年会の主題および演題の選定・採択は、会長が

裁量する。
　　　　年会に演題を提出する場合、筆頭著者は本会の

会員でなければならない。
　　　　ただし、海外所属の外国人および日本人や会長

が特別に認める者はこの限りではない。
　　　　会長は翌年の理事会で収支報告を行う。
　　　　年会では研究奨励賞を規定し、その細則は別に

定める。
　　　　理事会は、年会の下部組織として、若手研究者

の育成を目的とした「若手研究セミナー」を開
くことができ、その規則は別に定める。

　　　　その他、理事会が必要と認めたときは、臨時の
年会を開くことができる。
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制　定：平成13年２月13日
改訂１：平成27年２月６日

Ａ．研究奨励賞の目的と名称
　次世代の心脈管作動物質研究を担う研究者の育成と学会の活性化をめざし，年次会における若手研究者の研究発表
を顕彰する．名称を，「日本心脈管作動物質学会研究奨励賞」とする．各年次会において本名称を統一して用いるこ
ととする．

Ｂ．募集と選考の方法
１．応募資格は，学会開催年で満40歳未満の本学会会員とする．
２．応募者は，年次会の演題登録時に演題登録・抄録用紙に本賞に応募する旨を記入して申請する．
３．応募者多数の場合は書類審査による予備選考を行うことができる．
４．応募者は学会において口述あるいはポスター発表を行う．
５．選考は選考委員会により行う．選考委員長は年次会長が担当し，数名の選考委員を委嘱する．
６．選考委員は，担当する候補演題すべてについてその発表時に在席し，別項Ｆ（評価の基準と方法）に定める評価
基準に基づいて評点を付ける．但し，選考委員と同じ講座，教室，研究室などに所属する応募者については評価し
ない．

７．評価の集計は学会事務局により行い，選考委員会を非公開にて開催し，受賞者決定に関わる協議を行う．
８．受賞者の選考は，選考委員の評点の合計点あるいは平均点をもって判断する．同点の場合には，順位点や各項目
の点を参考にし，選考委員会で審議する．

９．年次会長の定めるところにより，若干名を研究奨励賞として選出する．

Ｃ．研究奨励賞受賞者の発表，顕彰
１．選考委員会は受賞者を決定し，年次会後「血管」誌上に発表する．
２．受賞者には賞状と副賞を授与する．賞状は学会理事長と年次会長の連名で授与する．副賞は学会本部経費より支
出する．

３．受賞者は受賞研究内容を「血管」誌上に原著論文または総説として掲載する．

Ｄ．その他
１．本研究奨励賞の実施の判断も含め，項目Ｂ（募集と選考の方法募集）および項目Ｆ（評価の基準と方法）の要領
は，年次会長の裁量に委ねる．

２．本細則に定める事項およびその他研究奨励賞に関して協議が必要な事項が生じた場合は，理事会，評議員会の審
議を経て，総会で議論し変更，追加できるものとする．

Ｅ．補足
１．次世代の心脈管作動物質研究を担う研究者の育成と学会の活性化をめざし，若手研究者の研究発表を顕彰するた
めに，平成13年２月13日開催の総会において本細則が制定された．

２．伝統ある学会賞として一貫した実施を図るために，平成27年２月６日開催の総会において本細則が改定された．

日本心脈管作動物質学会研究奨励賞に関する細則
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Ｆ．評価の基準と方法
　選考委員は，発表演題の提示する内容と関連する質疑応答を中心に下記の項目について評価する．下記項目の配点
を明示した評価表を事前に選考委員に配布し，各応募者に対し，評価点と順位点をつける．
【評価点】（30点満点）
①　研究の質（10点満点：１点刻みで評価する）
　　研究内容の質の高さを評価する．研究目的から結論に至るまで論理的な解析方法に基づき質の高い結論を導き出
しているもの．

②　研究の独創性（５点満点：１点刻みで評価する）
　　研究課題，研究方法において，着想や展開にオリジナリティーや工夫等が認められるかを評価の対象とする．
③　研究の将来性・発展性（５点満点：１点刻みで評価する）
　　研究の将来性・発展性の高さを評価する．
④　プレゼンテーション能力（10点満点：１点刻みで評価する）
　　以下の点を中心に評価する．

・目的，方法，結果，結論は明示されているか．
・全体的な構成は適切か．
・図や表は適切に作成されているか．
・自立的に研究ができていると思われるか．
・演者による説明は分かり易く適切か．
・質疑／応答は適切になされたか．
・発表態度は好感が持てたか．

【順位点】
　各選考委員において，評価点の高い順に順位点を1点から順につける．評価点の同点者には順位点で優劣をつける．
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制定：令和５年２月10日

（若手研究セミナーの開催）
第１条

　日本心脈管作動物質学会は，会則第４条第６項による ｢若手研究セミナー｣ を開催する．
（若手研究セミナーの主宰）
第２条

若手研究セミナーの開催にあたっては，若手研究セミナー会長を置き，会長がその独自性を生かしながら主宰する．
会長は理事会にて選任する．

（開催日程・場所の決定）
第３条

若手研究セミナーの開催日程・場所（会場）は，開催年の半年前までに会長が決定し，理事会に報告するが，後述す
る参加費を考慮して会場を決定する．

（運営体制）
第４条

　理事会は，会長がセミナーの企画・運営を円滑に行うことができるように支援する．
（予算）
第５条

　会長は，セミナー予算を作成し，事業計画とともに理事会の承認を得る．
（参加費）
第６条

参加は学会員に限り，参加費は無料とする．非学会員が応募する場合は，学会に入会し年会費5,000円を支払う．
（会長代行）
第８条

　会長に事故があるときまたは欠けたときは，理事長と理事が協力してその職務を代行する．
（筆頭演者）
第９条

　発表の筆頭演者は若手正会員である必要がある．若手の年齢制限は45歳以下とする．
（事業の変更）
第10条

　会長は，会期の変更など事業に大きく変更が生じる場合には，速やかに理事会に報告する．
（報告）
第11条

　会長はセミナー終了後，事業概要及び収支に関して，原則として翌年の理事会に報告する．
（規程の変更）
第12条

　この規程の変更は，理事会の決議を経て行うものとする．
（その他）
第13条

　その他必要な事項は，理事会の決定による．

日本心脈管作動物質学会　若手研究セミナー細則
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事　務　局
〒514-8507　三重県津市江戸橋２丁目174番地

三重大学大学院医学系研究科統合薬理学分野内
TEL：059-231-5411　FAX：059-232-1765

日本心脈管作動物質学会役員

名 誉 会 員
岩 尾　　 洋 中 川　雅 夫 平 田　恭 信 平 田 結喜緒
田 中　利 男 玉 置　俊 晃 日 高　弘 義

理 事 長
福 本　義 弘

理  事
浅 原　哲 子 池 田　康 将 今 村　武 史 岩 本　隆 宏
上 田　陽 一 佐 田　政 隆 佐 藤　公 雄 下 川　宏 明
下 澤　達 雄 新 藤　隆 行 筒 井　正 人 冨 田　修 平
西 田　基 宏 西 村　有 平 西 山　　 成 東 　　幸 仁
平 田　健 一 平 野　勝 也 深 水　　 圭 福 田　大 受
福 本　義 弘 前 村　浩 二 南 野　　 徹 茂 木　正 樹
山 本　一 博 吉 栖　正 典

監  事
中 神　啓 徳 三 明 淳一朗

評 議 員
〈 基 礎 〉 青 木　浩 樹 五十嵐　淳介 五十嵐　友紀 池 田　康 将

石 井　邦 明 石 澤　有 紀 今 西　正 樹 今 村　武 史
岩 本　隆 宏 上 田　陽 一 大喜多　　守 岡 本　貴 行
神 吉　昭 子 坂 上　倫 久 新 藤　隆 行 菅 原　　 明
高 井　真 司 高 栗　　 郷 武 田　憲 彦 田 中 　　愛
土 屋 浩一郎 筒 井　正 人 徳 留　　 健 冨 田　修 平
中 田　徹 男 中 神　啓 徳 西 田　基 宏 西 村　有 平
西 山　　 成 野 間　玄 督 萩 原　正 敏 服 部　裕 一
平 野　勝 也 三 明 淳一朗 茂 木　正 樹 吉 栖　正 典

〈 臨 床 〉 赤 澤　　 宏 浅 原　哲 子 石 澤　啓 介 石 田　明 夫
大 野　聡 子 川 辺　淳 一 片 岡　雅 晴 岸 　　拓 弥
喜 瀬　勇 也 楠 瀬　賢 也 神 戸　茂 雄 古波蔵健太郎
斎 藤　能 彦 佐々木健一郎 佐 田　政 隆 佐 藤　公 雄
佐 藤　大 樹 島 袋　充 生 下 川　宏 明 下 澤　達 雄
添 木　　 武 田 原　宣 広 長 田　太 助 錦 見　俊 雄
野 出　孝 一 東　　 幸 仁 平 田　健 一 深 水　　 圭
福 田　大 受 福 田　　 昇 福 本　義 弘 藤 田　　 浩
前 村　浩 二 丸 山　一 男 南 野　　 徹 宮 内　　 卓
室 原　豊 明 森 本　　 聡 山 本　一 博 吉 栖　正 生
吉 村　道 博

（五十音順）

会長
第１回研究会 横山　育三
第２回研究会 藤原　元始
第３回研究会 岳中　典男
第４回研究会 毛利喜久男
第５回研究会 藤原　元始
第６回研究会 岳中　典男
第７回研究会 山本国太郎
第８回研究会 毛利喜久男
第９回研究会 土屋　雅晴
第10回研究会 横山　育三
第11回研究会 日高　弘義
第12回研究会 三島　好雄
第13回研究会 東　　健彦
第14回研究会 恒川　謙吾
第15回研究会 戸田　　昇
第16回学会 塩野谷恵彦
第17回学会 野々村禎昭
第18回学会 河合　忠一
第19回学会 平　　則夫
第20回学会 杉本　恒明
第21回学会 安孫子　保
第22回学会 外山　淳治
第23回学会 千葉　茂俊
第24回学会 中川　雅夫
第25回学会 室田　誠逸
第26回学会 猿田　享男
第27回学会 矢崎　義雄
第28回学会 田中　利男
第29回学会 竹下　　彰
第30回学会 岩尾　　洋
第31回学会 平田結喜緒
第32回学会 荻原　俊男
第33回学会 藤田　敏郎
第34回学会 辻本　豪三
第35回学会 松岡　博昭
第36回学会 玉置　俊晃
第37回学会 下川　宏明
第38回学会 川﨑　博己
第39回学会 伊藤　正明
第40回学会 西山　　成
第41回学会 伊藤　　宏
第42回学会 吉栖　正典
第43回学会 平田　健一
第44回学会 平野　勝也
第45回学会 佐田　政隆
第46回学会 筒井　正人
第47回学会 前村　浩二
第48回学会 服部　裕一
第49回学会 福本　義弘
第50回学会 新藤　隆行
第51回学会 南野　　徹
第52回学会 上田　陽一
第53回学会 東　　幸仁
第54回学会 岩本　隆宏
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