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コーディネーター   

菊池 章（大阪大学 感染症総合教育研究拠点 特任教授） 

山下 俊英（大阪大学大学院医学系研究科 分子神経科学 教授） 

     主催：公益財団法人 千里ライフサイエンス振興財団  

         〒 560-0082 大阪府豊中市新千里東町１丁目４番２号 

千里ライフサイエンスセンタービル２０階 

E-mail：otk-2023@senri-life.or.jp  Tel：０6-6873-2006 

https://www.senri-life.or.jp 

 -千里ライフサイエンス新適塾- 

「難病への挑戦」第５７回会合 

「アルツハイマー病の分子細胞病態解明から 

                   創薬研究」 

講   師  富田 泰輔 （とみた たいすけ） 

        東京大学大学院薬学系研究科 機能病態学教室 教授 

日   時  ２０２４年２月２１日（水）１８：００～２０：１５ 

場   所  千里ライフサイエンスセンタービル 

講演会：６階 千里ルームＡ（WEB配信併用） ～19:15 

懇親会：５階 Port５                       ～20:15 

参 加 費  講演会、懇親会とも無料 

定   員   会場参加８0名、WEB参加 200名 

    参加は事前申込みされた方（申込締切り２月１６日）のみとし、定員にな

り次第締切ります。参加希望者は、当財団のホームベージの「参加申込・受

付フォーム」からお申込み下さい。https://www.senri-life.or.jp 

   ＊オンデマンド配信は予定しておりません。 

about:blank
about:blank
about:blank


別紙１ 

 
 

【要旨】 

「アルツハイマー病の分子細胞病態解明から創薬研究」 

東京大学大学院薬学系研究科 機能病態学教室 教授 

富田 泰輔 

 

認知症の多くはアルツハイマー病（AD）を原因疾患としている。ADの病理学的な特

徴として著明な神経細胞死に加え、アミロイド β（Aβ）を主要構成成分とし細胞外に蓄

積する老人斑、そしてタウから構成され細胞内に蓄積する神経原線維変化が知られてい

る。早期発症型家族性 ADに連鎖する遺伝子変異はほぼ全て Aβ 産生や凝集性を亢進さ

せる。また Aβ 産生を低下させる遺伝子バリアントが認知機能が保たれている超高齢者

において同定された。そして凝集 Aβ を認識する抗 Aβ 抗体 Aducanumab や Lecanemab

の治験において認知機能低下の抑制効果が認められ、これらの抗体がアルツハイマー病

治療薬として承認された。一方、タウ遺伝子変異が家族性前頭側頭葉変性症に連鎖する

遺伝子変異が同定され、タウの異常が神経変性に直接関わっていることも明らかとなっ

た。これらの研究から、脳内 Aβ 量の増加が神経細胞内のタウ蓄積を招来し、神経細胞

死を惹起するという発症メカニズムが考えられ、Aβ やタウを疾患鍵分子とする、分子

病態研究が精力的に進められてきた。 

一方、イメージングを用いた大規模観察研究の結果から、これら異常タンパク質の凝

集・蓄積は発症の 10-20年以上前から開始していることも明らかとなった。また AD発

症リスクに影響を与える遺伝学・環境リスクの解析から、異常凝集・蓄積した Aβ やタ

ウに対して生じる脳内の細胞応答、すなわち脳内炎症反応が発症プロセスに重要である

と理解されつつある。すなわち、慢性疾患として ADを捉え、発症プロセスにおいて Aβ

やタウの異常蓄積が脳内の様々な細胞間相互作用に対して惹起する「Cellular pathology」、

すなわち細胞病態の理解が必要と考えられるようになった。興味深いことに、蓄積タン

パクの種類に応じて異なる炎症応答性を示すグリア細胞群の存在や、ミクログリアが

Aβ 病態とタウ病態の病的連関に関わることが示唆されている。また抗 Aβ 抗体医薬品

の作用機序としてミクログリアによる貪食促進作用が示されており、脳内炎症の理解と、

炎症応答性細胞病態の解明は画期的創薬につながる可能性が期待されている。我々は最

近、光で活性化される低分子化合物を利用した「光認知症療法」の開発に成功し、臨床

応用に向けて研究を進めている。本講演では ADの病態・創薬研究におけるこれらの現

状と、新たな展開を紹介したい。 
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【略歴】 

 

1995 年 3 月 東京大学薬学部 卒業 

1997 年 6 月 東京大学大学院薬学系研究科博士課程 中退 

1997 年 7 月 東京大学大学院薬学系研究科臨床薬学教室 助手 

2000 年 6 月 東京大学 博士（薬学）取得 

2003 年 5 月 東京大学大学院薬学系研究科臨床薬学教室 講師 

2004 年 4 月―2005 年 8 月 日本学術振興会海外特別研究員 

ワシントン大学セントルイス校（Washington University in St. Louis）医学部 

2006 年 6 月 東京大学大学院薬学系研究科臨床薬学教室 准教授 

2014 年 4 月 東京大学大学院薬学系研究科機能病態学教室 教授 

現在に至る 

 

主な受賞歴 

2010 年 日本認知症学会 学会奨励賞（基礎研究部門） 

2011 年 ベルツ賞 2 等賞受賞 

2013 年 日本認知症学会賞 

2015 年 長瀬研究振興賞 

2018 年 島津奨励賞 

2021 年 JB 論文賞 

2022 年 「第３５回独創性を拓く 先端技術大賞」社会人部門特別賞 

 

学会役員など 

理事（日本認知症学会、日本生化学会、レギュラトリーサイエンス学会） 

監事（日本神経科学会） 

評議員・代議員（日本薬学会、日本病態プロテアーゼ学会） 


