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　研究を始めてから気がついたら30年が過ぎようとしている。卒業論文のテーマは、キンギョの排卵時刻を決
定する生物時計と光同調に関与する光受容体の同定であった。メラトニンを切り口に研究を進めていた当時、
近所のおじさんおばさんに自分の研究内容を聞かれた時には説明に苦労したものだが、1995年に勃発した「メ
ラトニンフィーバー」以来、アメリカの空港やスーパーマーケットの健康食品コーナーにはメラトニンタブ
レットが所狭しと並び、メラトニンに関する説明は不要になった。「The�Melatonin�Miracle」などの本も出版
され、Newsweekに取り上げられるなど、筆者の経験した「時間生物学」領域における第一のバブルであっ
た。その一方で、Cellに「Melatonin�madness」（Reppert�and�Weaver）、Natureに「Melatonin�hype�hard�to�
swallow」（Turek）、などのタイトルのついた総説が出版され、研究と社会の関係について深く考えさせられ
る出来事であった。
　第二のバブルはそれからほどなくやってきた。1997年に哺乳類の時計遺伝子ClockとPer1が同定され、生物
時計の研究の中心は生理学、行動学から分子生物学、細胞生物学に移行した。それ以来の研究の進展に関して
は付け加えるまでもないだろう。来年は脊椎動物の時計遺伝子同定20周年を迎える。次世代シーケンサーが開
発され、ヒトゲノムが1000ドルでシーケンスできる時代になった。時計遺伝子群の遺伝子多型と表現型の連関
も明らかになってきた。
　時間生物学研究がこの30年で大きく進展したことは疑うまでもない。しかしながら、心の中にずっと気にか
かっていることがある。それは、「時間生物学の研究成果が社会に生かされているかどうか？」ということで
ある。
　1992年12月に町田で開催された「NSF/TOKYO�Symposium�on�Biological�Timing」が私の時間生物学関連
国際会議デビューであった。アメリカNSFの補助を受けた「Center�for�Biological�Timing」のメンバーが来日
し、日本の時間生物学研究者と3日間にわたり議論を深めた。ランドマーク的シンポジウムであったと今に
なって思う。そのときにアメリカのグループから贈呈されたのが『Biological�Rhythms�Implication� for�the�
Worker』で、生物時計の基礎から交代勤務が生物リズムに与える影響をまとめた書籍であった。ケーススタ
ディには、原子力発電所のオペレーター、病院勤務者、軍人が取り上げられており、アメリカらしいなと感じ
た。生物時計に関する研究は国益に直結すると考えたからNSFは資金を提供したのだろうと想像した。
　それから25年が経過した。現在の日本の交代勤務スケジュールはどのようになっているのだろうか。現在で
も、警察、消防、病院などで、24時間勤務→非番→日勤の3日サイクルで3交替制の勤務体制が取られている場
合もあるという。このような交代勤務体制が生物時計、ひいては個人個人の健康にやさしいとは思えない。時
間生物学の基礎研究のデータを生かして、生物時計にやさしい社会を作る必要がまだまだあると感じる。
　時間生物学は、基礎研究から臨床研究、社会科学的研究まで幅広い分野を包含する研究分野である。学際性
は高いが、共通の「生物時計」というキーワードさえあれば理解し合える。それぞれの分野の研究推進はもと
より、理系と文系を超えたさまざまな研究分野の組み合わせによる横断型研究により時間生物学がさらに発展
して行くことを確信して巻頭言としたい。

●●●●●●●●●●●●●●●●●●　巻　頭　言　●●●●●●●●●●●●●●●●●●

時間生物学と社会

飯郷雅之)

宇都宮大学農学部

)iigo@cc.utsunomiya-u.ac.jp
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　太田行人先生が2014年9月13日に逝去されまし
た。それからだいぶ時間が経ってしまいましたが、
追悼を寄せる機会をいただきましたので書いてみた
いと思います。できれば我国の時間生物学の一つの
源流の記録となれば、とも思っています。なお、先
生の写真として中日文化賞を受賞された時（1964）
のものを載せておきます。

太田先生の研究
　先生は1916年2月27日に島根県で生まれ、松江高
等学校、東京帝国大学理学部植物学科と進まれ、田
宮博教授のもとで研鑽をつまれ、昭和17年に新設の
名古屋帝国大学に理学部助手として赴任されまし

た。その後、戦中戦後の厳しい状況をへて、1950年
代に早くも高等植物の個体発生、すなわち栄養生長
ならびに生殖生長の機構の生理学的・生化学的研究
を開始し、この分野の開拓者としてすぐれた業績を
あげてきました。先生の研究は名大と基礎生物学研
究所を退官された2年後の1985年の論文まで続きま
したが、一貫してルンデゴルトの個体生態学の立場
に立つもので、植物の発育に対する環境情報と細胞
の内部条件の果たす役割を解明し、植物の一生をで
きるだけ統一的に生理生化学的用語を用いて説明し
ようとするものでした。なお、この立場は後の時間
生物学への展開につながるものでもあります。
　まず先生は、ミトリササゲ芽生えを使いその栄養
生長を解析されました。植物の体制の特徴である体
軸に沿う齢パタンと代謝パタンの変動を生化学的に
測定し、老組織は条件的嫌気性代謝に支えられた貯
蔵的・分解的性格の強い組織であり、これに対して
幼組織は絶対好気性代謝に支えられた合成的性格の
強い組織であること、さらに後者は前者から能動的
ならびに受動的機構で供給される低分子素材を利用
して、その生長を量的に賄うという図式を初めて明
らかにしました。同時に老組織は巧みに幼組織の発
生を制御し、プログラムされた生長を可能としてい
ること明らかにし、統合された栄養生長の仕組みを
論じました。
　その後、1960年代には長日性および短日性ウキク
サ（Lemna）を使い、生殖生長の解析が開始され
ました。そこでは光周的発芽誘導における環境情報
受容と時間測定の問題に焦点をあて、1963�年の最
初の論文から1985�年の最後の論文まで20年にわ
た っ て 研 究 を 続 け ら れ ま し た。 そ の 解 析 は
Pittendrigh-Hillmanの骨格明期による概日時計の同
調と日長測定モデルを基礎としてウキクサの鋭敏な
花成応答を説明しようとするものでした。その結

近藤孝男)

名古屋大学理学研究科

太田行人先生の思い出 

お悔やみ

)kondo@bio.nagoya-u.ac.jp
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果、長日性ウキクサの限界明期はその両端に位置す
る互いに異質の光要求相で構成され、これら二つの
光要求相の時間間隔(即ち限界明期の長さ)は、振子
型体内時計によって測定されている可能性を指摘さ
れました。さらに連続明型と明暗交替型という2種
類の長日条件に対するウキクサの花成応答に著しい
差異のあることを明らかにされました。1980年頃か
らは短日性ウキクサを使い、同様なアプローチで短
日性植物の光周性について解析され、その生理学的
構造を明らかにされました。これらの20年にわたる
ウキクサを使った光周性花芽誘導の解析は、構想、
計画、実験そして解析まで先生単独の仕事であった
ことを付記しておきます。
　一方、主宰されたE�(Entwicklung)�研ではウキク
サの生化学的(酵素活性、ガス代謝)、生理学的機能
(イオン吸収、フロンド増殖速度など)に関する日周
性リズムの研究が進められました。これらは高等植
物の生理を律する計時機構とその生理学として位置
づけられ、植物生理学における時間的要因の意義を
解明したものです。このように太田先生は50年も前
から組織の齢の分布・進行、老幼組織間の相互作
用、明暗期の長さの計測など、終始、明確な時間生
物学的発想に貫かれて研究を展開されてきました。
自ら多くの研究を展開されるとともに、その啓蒙に
も努められ、現在、動物、植物を問わず大きく発展
している我国の時間生物学の礎を築かれたことも大
きな功績でしょう。こうした貢献は岩波書店が刊行
した1966年および1975年の2回の生物学講座に寄稿
された以下の２つの解説に見ることができます。1
では植物の体制についての解説と植物細胞の成熟
(生殖成長)が、2では光周性花芽誘導の日長測定機構
の基礎となる概日時計の同調機構とそれに基づく外
的一致モデルが解説されています。
1.「高等植物における発生・分化現象の特徴」『岩

波現代生物学講座』4巻:�(1966)179–184
2.「光周的花芽誘導―生理学的時計―」『岩波講座

現代生物科学“発生”』(1975)121–147

　名古屋大学を定年後、先生は岡崎に新設された基
礎生物学研究所に移り、計時機構部門を主宰されま
した。この研究室は理学系で時間生物学を掲げた数
少ない研究室の一つで、基礎生物学研究所に置かれ
たのは大きな意味を持っていました。1979年２月に
は、先生の企画された研究会「内因性日周リズム・
その細胞分子的機構」が開かれています。これは理
学・農学系ではこの分野の最初の集まりでした。そ

の記念写真を載せておきます。（前列左から、太
田、桑原；中列、左から４人目から、三好、正木、
千葉、瀧本、近藤；後列左から３人目から出口、石
崎、７人目から後藤、清沢、佐々木）

太田先生の思い出
私は大学院生としてE研に入ってから岡崎まで12年
ほど指導していただきました。教えて頂いたことは
様々ですが、肝心の光周性計時機構という先生の主
テーマは何か近寄りがたく、私は概日時計の仕組み
というヤクザな事を始めるようになりました。その
ため、技術的なお手伝い以外は、先生の研究にはほ
とんど貢献していません。どう贔屓目に見ても不肖
の弟子というわけですが、それでも長年に亘り先生
の研究を近くで見せて頂いたことは私の研究の最も
大切な基礎となったように思います。大学院に入っ
て間もなく、先生から研究室の目指すことをうか
がったことを良く覚えています。研究室のめざすと
ころは植物の一生を理解することであり、その最も
主要なステップである発芽、花成と老化を対象とす
るという、大変明解なものでした。これは植物の各
機能の個別解明を中心とした当時の植物生理学とし
てはかなりユニークなもので、発生生物学を標榜し
た名大の生物学教室の影響と考えることも出来ます
が、研究に自分の世界観を求める研究態度の現れと
も言えましょう。こうした先生の研究は、自分なり
の生命を考えるきっかけを与えてくれ、私にとって
も、研究を続けるために不可欠なものだったと思い
ます。
　先生の研究方法はまず生理学ということかと思い
ます。生命現象をブラックボックスとしてよく観察
し、その機構を対立する要素の組み合わせとしてモ
デル化し、得られる予測を実験で検証するというサ
イクルを繰り返し、実体に迫ろうとするものです。
実体に到達出来ることは保証されている訳ではあり
ませんが、生命の営みを相手にしている手応えは得
られます。成否はモデルの適否とその検証のための
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実験の精度で、ここが生理学者の腕の見せ所という
訳ですが、私たちは毎年目の前でそれを見せられる
ことになります。先生は最後までご自身の研究を続
けており、その結果を年に一度ほど話されるのです
が、現象観察の精度とそのモデルの見事さは圧倒的
でした。例えば、前者はウキクサの培養とその花成
率測定であり、後者は光周性誘導サイクルをデジタ
ル化したmin-LD(SD)法でした。それは陣頭指揮に
よる教育であり、私たちは先生の背中をみて学ばざ
るを得ないことになります。(先生はこの方法を我々
に要求するようなことはなく、むしろ、もっと生産
性の高い方法を勧められましたし、他の分野に進む
ことも推奨されていました)
　毎週のセミナーの後には先生の雑談がかなり続き
ました。よく話されていたことを、少し記しておき
ます。前述しましたが、先生はその研究を植物の個
体生態学として位置づけられ、植物の生活の必然性
をその生活環境から理解することをめざされまし
た。こうした視点は当時は大変例外的でしたが、最
近、若い研究者にも見られるようになってきたこと
は、印象的なことです。その他には、田宮博先生の
こと、エスペラントのこと、ふるさと出雲のこと、
車のこと、草野球のこと、空襲のこと、分子生物学
事始めなど、思い出せばきりがありません。
　先生の指導は徹底的な放任主義でした。テーマを
与えても訪ねていかない限り報告を要求されること
はありませんでした。私などは1年以上報告しない
ことがあったように思います。しかし、報告を持っ
ていけば先生の対応は迅速でした。実験がうまくい
かないときは、翌日には極めて有用なアドバイスを
頂きました。逆にうまくいった一年近くの結果を
持っていったときは、しばらく待ちなさいといわ
れ、10日後によばれると、実験はすベて追試し再現
できた、従って君のデータは信用できるようなので
論文にまとめようと言われました。私の一年間は先
生の10日にもならないのかと私は唖然とするしかな
かったのですが、それが先生との共著の唯一の論文
となりました。それ以後の論文は、原稿を持ってい
くと翌日には真っ黒になって帰ってきました。もう
仕方ないので、言われた通りタイプして持っていく
とまたすぐ帰ってくる、の繰り返しで、10回ほど繰
り返すと、投稿となります。しかし、先生は自分の
名前は著者ではなく謝辞に書くようにと指示されま
した。著者に入って頂いた方が心強いのですが、自
分が中心で行ったものでなければ著者になられるこ
とはありませんでした。へなちょこ論文の著者とな

ることは出来ないというのが先生の説明でしたが、
我々が自立するためのことか思います。
　太田先生は多くの生物学の解説だけでなく中日新
聞のコラムの連載や多くの随筆を書かれています。
その文体は丁寧さと闊達さを兼ね備えた達意の文章
で、読者と丁々発止のやり取りをしているかのよう
で、読者を引き込む力を持っていました。1993年に
は「右往左往」と題する自伝的随筆集を自費出版さ
れています。この文集は出雲の思い出から大学の研
究まで先生のこれまでが語られています。さらに、
先生は90歳近くまで「蔦庵雑記帳」と題したホーム
ページを公開されていて、そこに毎月随筆（エスペ
ラントのものも含む）や俳句などを掲載されていま
した。随筆の他にコンピューターを駆使したイラス
トも添えられていて、先生の心象風景をうかがわせ
る魅力的なものでした。先生は描画を特に良くさ
れ、油絵、水彩のみならず研究のためのスケッチも
見事なものでした。こうしたものを見るたびに、先
生の研究やお話を思い出し、それに触れることので
きた幸運を思います。私は芸術や文芸では先生にお
返しできるようなものは皆無ですが、今も続けてい
ると研究の中間報告をすることを楽しみにしていま
した。これも4年ほど前にお伺いしたのが最後に
なってしまい、お約束した最終報告が果たせなかっ
たことは忸怩たる思いですが、それがご報告できる
ことを目指し、もう少し頑張ってみようと思ってい
ます。
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はじめに
　筆者は、これまで「全身に存在する細胞の時計」
の仕組みや意義を理解したいと思い、様々な試みで
その解明を目指してきた。そして、いま、また異な
る視点から「細胞と概日時計」の関係を考える契機
となる知見が得られてきている。筆者は、初期胚細
胞のみならず胚性幹細胞(ES細胞)に概日時計がな
く、細胞分化に依存して概日時計が形成されること
を明らかにした。さらにリプログラミングによって
再消失するという、「概日時計と細胞分化の密接な
リンク」を発見した。そして、この課題を掘り下げ
ていくことで、生殖細胞と体細胞の成り立ちや発生
学などとも関連するような、概日時計のフィルター
を通して初めて見えてくる細胞の新しい姿を提示で
きるのではないかと考えるようになった。本稿で
は、筆者がこのような考えに至った一連の研究につ
いて概説し、関連する様々な知見と合わせて、細胞
の「時間」について考察する。

全身の細胞に概日時計が存在！
　筆者がまだ大学院一年生の時（1997年）、単離さ
れたばかりのmPeriod1� (mPer1)遺伝子発現を様々
な臓器で検討した。そのとき得られた、全身の臓器
にmPer1が発現し、しかも明瞭な日内リズムを刻ん
でいるという結果に驚きと強い興味を覚えた。現
在、このようなことに驚く大学院生は皆無である
が、時計遺伝子が単離される以前は「哺乳類概日リ
ズム研究＝視交叉上核研究」と多くの研究者が受け
止めている時代であり、概日リズム研究者が視交叉
上核以外の組織でそのメカニズム研究を行うなどと
は考えられなかった。その理由は、1980年前後に川
村らのランドマーク的研究よって初めて示され[1,�2,�
3]、その後、世界中から視交叉上核が哺乳類概日リ
ズムの中枢であることを示す一連の研究が報告され

たからである。さらに、視交叉上核の破壊は全身の
生理機能リズムを消失させる、という揺るぎない事
実があった。つまり、哺乳類では、当時は「視交叉
上核以外に概日時計は存在しない」という非常に強
いドグマがあったのである。ところが、mPer1や
Clock�を始めとする哺乳類時計遺伝子が単離され、
その発現分布などが調べられていくと、すべての時
計遺伝子がほぼ全身の臓器や組織に発現しているこ
とが明らかになった。これに併せて、Schiblerらに
よる培養細胞株での概日性遺伝子発現の発見�[4]、
末梢臓器での自律性時計遺伝子発現リズム�[5]、そ
して筆者自身による線維芽細胞株での視交叉上核と
共通する概日時計発振機構の証明�[6]、という一連
の研究によって哺乳類の概日時計は全身の細胞に存
在するという新しいドグマへと概念の転換が起こっ
た。しかし、何事にも例外があるように、全身に存
在する概日時計にもやはり例外が存在した。

唯一の例外「生殖細胞」
　上述の通り、概日時計は全身の臓器・組織に存在
し、また様々な培養細胞株にも共通の機構でリズム
を発振する概日時計が存在することが次々と示さ
れ、培養細胞を用いた哺乳類概日時計研究も急速に
発展していった。
　しかし、唯一、精巣だけは時計遺伝子発現の24時
間リズムが全く見られないことが報告された。
mPer1など時計遺伝子の発現自体は見られるのだ
が、リズムがないという現象であった。しかも、細
胞レベルでの詳細な研究から、精祖細胞など生殖系
列の細胞にのみ時計遺伝子や時計タンパク質のリズ
ムが見られないことが明らかとなった�[7,�8]。これ
らの詳細な研究から、時計遺伝子は発現していても
タンパク質としては検出されなかったり、時計タン
パク質は発現していてもその細胞内局在が体細胞の
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それとは異なっていたり、ということが明らかにな
り、特殊なメカニズムが生殖細胞にはあるのだろう
と考えられた。
　ちなみに、卵細胞に関する研究はほとんどなく、
卵細胞に概日時計があるのかどうかについては、厳
密な意味では明言することはできない。しかし、卵
巣内の卵母細胞は、哺乳類ではほとんどが減数第一
分裂の中期で停止した休眠細胞であり、また、受精
卵では概日時計のリズムがない�[9]。このように、
卵細胞でも概日時計が機能していることを示す証拠
はないことから、現在のところ卵細胞にも概日時計
は機能していないのではないかと考える研究者が多
い。
　何れにしても、唯一の例外として、生殖系列の細
胞には概日時計のリズムが見られず、それ以外の体
細胞には概日時計が備わっており24時間周期のリズ
ムを刻んでいるというのが現在の常識となっている
（図１）。

（図１）マウス概日時計の発生
哺乳類の概日時計は全身の細胞に備わっているが、
生殖細胞や受精卵などには概日時計のリズムが見ら
れない。

哺乳類概日時計の発生
　ここで、少し話の展開を変えて、哺乳類概日リズ
ムの発生について触れる。哺乳類概日リズムの発生
研究については、かなり古くからの歴史がある。そ
れには、大昔からいたであろう、生まれたばかりの
赤ん坊のために数ヶ月間の眠れない夜を過ごす母親
の存在と無縁ではないように思う。つまり、経験的
に、新生児期には概日リズムがなく発達とともにリ
ズムが形成されることが知られていた。さらに、
1980年代に、Schwartz、Reppert、Davis、本間、
Moorらによって概日リズムの母子同調を指標とし
て胎仔の概日リズム発生メカニズムが精力的に研究

された。げっ歯類を用いた動物実験において、妊娠
中に母親のSCNを破壊した場合、出生後の仔動物

（ラットもしくはハムスター）で同腹の仔動物間で
の授乳タイミングやSCNのグルコース取り込みリ
ズム位相が大きく乱れることが示された[10,11]。こ
れらの結果は、論文中にも触れられているが、母体
リズムの消失により仔の概日時計が形成されなかっ
たのではなく、母子同調がなくなったために同腹の
胎仔間での同期が起こらなかったと解釈すべきであ
る。それを裏付けるように、Albrechtらにより、時
計遺伝子欠損による概日リズム消失を示す母親マウ
スと野生型のオスマウスとの交配で生まれた仔マウ
スにはいずれも概日リズムが見られ、母親のリズム
に依存しない胎仔自律的な概日時計の発生が見られ
ることを示している�[12]。ここでも、同腹の仔マウ
ス間での位相関係は、概日リズムが消失している母
マウスから生まれた群でよりばらつきが大きいこと
が示されている。また、同一個体内での臓器による
概日時計発生についても、臓器間で概日時計発生の
スピードに多少の違いがあることが報告されている�
[13]。
　ヒトの場合も、もちろん細胞レベルでの解析がさ
れている訳ではないが、出生２日目の新生児にも弱
いながら体温リズムが見られることから、やはり部
分的に胎児期に概日時計が形成されていることが示
唆されている[14]。

細胞分化に伴う概日時計の発生
　上述の、全身の細胞に概日時計が備わっている、
しかし生殖細胞には例外的に概日時計の発振がな
い、さらに発生過程で概日時計が形成される、とい
う知見から筆者は哺乳類細胞における概日時計の成
り立ちについて考えるようになった。
　胎児期に視交叉上核の概日時計の形成が自律的に
生じ、さらに全身の時計が主として胎児期に形成さ
れる。筆者は、以前から、末梢の組織・細胞にくま
なく概日時計が備わっていることの意義や意味は何
か、という問に対する答えを探し続けていた。哺乳
類では視交叉上核が中枢時計として働き、視交叉上
核の破壊でほぼすべての生理機能リズムが消失する
という、視交叉上核至上主義の制御になっているに
も関わらず全身のほとんどの細胞に概日時計が備
わっている。しかも、発生過程において、どうも最
初から時計があるわけではなく胎児期に形成される
らしい。一方で、末梢の時計は、視交叉上核にある
中枢時計の支配下にあってその存在意義は未だに全

Development of Circadian Clock	

受精卵	

概日時計リズムあり	

概日時計リズムなし	

生殖細胞	

胎生後期	
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容が明瞭に見えている訳ではなかった。このような
ことから、末梢時計の意義、特に全身の細胞に概日
時計が備わっている根源的な理由について、その成
立原理という視点から見てみようと思うようになっ
た。つまり、視交叉上核の中枢時計に依存した末梢
時計の形成がおこるのか、あるいは、末梢時計は視
交叉上核と主従関係なくその成立から細胞自律的な
のか、という問いの設定である。
　このような動機から、哺乳類細胞における概日時
計の発生メカニズムの解明を目的とした研究に入っ
た。2006年ころからマウスES細胞を想定して、概
日時計の発生を解析できる系の樹立に向けたレポー
ター系の開発をおこない、当時まだほとんど世に出
ていなかったTol2トランスポゾンを利用した概日
時計モニター発光レポーター系の作成に成功した。
これは、国立遺伝学研究所の川上浩一教授が開発し
たTol2トランスポゾンベクターを基に構築した、
初代培養細胞を含めた様々な細胞に非常に簡便かつ
高効率に安定遺伝子導入できるレポーターベクター
であり、非常に有効なツールとなった。さらに、マ
ウスES細胞のin�vitro分化誘導培養系について、幹
細胞生物学分野で広く用いられている方法を基にし
て、概日時計の解析に適した方法を模索した。
　これらの方法論の確立により、マウスES細胞を
用いた概日時計解析が可能になった。そこで、ま
ず、ES細胞の概日時計を解析したところ、必須の
時計遺伝子発現は見られるにもかかわらず明瞭な時
計遺伝子発現リズムがないことが明らかとなり、概
日時計が発振していないことが示唆された�[15]。こ
れは、上記の概日時計の発生に関する一連の研究か
ら予測していたことではあるが、細胞株であるES
細胞であっても、多能性幹細胞という極めて未分化
な初期胚の性質を有する細胞には概日時計がないこ
とが確認された点で重要な発見であると考えてい
る。さらに、ES細胞は、in�vitro分化誘導培養によっ
て培養皿上で神経細胞や心筋細胞など、正常な体細
胞に分化誘導できることが知られている。そこで、
筆者は、マウスES細胞をin�vitro分化誘導培養する
ことで、概日時計のリズム発振が見られるかどうか
を検討した。興味深いことに、分化誘導７日程度で
観察したところリズムが見られず、分化誘導１５日
目の細胞で非常に明瞭な概日リズムが検出された�
[15]。通常、幹細胞生物学者は、多能性幹細胞と分
化細胞の比較をする場合、分化細胞として用いるの
はせいぜい７−８日程度の分化誘導培養を施した細
胞である。したがって、多能性幹細胞のマーカーが

消失する７日程度の分化誘導培養で概日時計が見ら
れなかった時には、かなりがっかりした。ほとんど
諦めて、さらに１週間ほど培養を続けていた細胞を
ついでに測定したところ、極めて明瞭な概日リズム
が観察されたのである。意外ではあったが、非常に
嬉しい瞬間であった（図２）。

（図２）マウスES細胞のin�vitro分化誘導培養によ
る概日時計の形成
マウスES細胞をLIF不含培地（分化誘導培地）で培
養すると、１週間ほどで完全に分化した細胞にな
り、ES細胞のマーカーは消失する。しかし、概日
時計の発生は分化誘導後１週間では確認できず、分
化誘導培養２週間に明瞭な概日時計の振動が確認で
きる。（文献１４より一部改変）

　さらに、ときは山中らによるiPS細胞が出現して
間もない頃であり、周囲の幹細胞生物学者はこぞっ
てiPS細胞の樹立に取り組んでいた。これが幸い
し、良い共同研究者に恵まれて、リプログラミング
によるiPS細胞の作製も含めた研究に躊躇なく入っ
て行くことができた。知りたかったのは、分化に
伴って形成されているように見える概日時計の発生
過程が、本当に細胞分化とリンクしたものであるの
かどうか、である。この実験が必要だと思った理由
は、概日時計の形成が分化誘導後７日では全く見ら
れず、２週間以上経てから起こるという結果から、
細胞分化そのものとリンクしているのであれば少し
遅すぎるのではないか、と危惧したからである。上
述のように、幹細胞生物学者は、７−８日の分化誘
導培養で十分に分化した細胞として取り扱うとい
う、ある種の常識からくる違和感である。しかし、
リプログラミングにより一旦形成された概日時計は
再び消失し、さらにiPS細胞をもう一度分化誘導す
るとまた概日時計が形成されることを確認し、概日
時計は細胞分化と連動して可逆的に出現と消失を行
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き来できることを明らかにした�[15]（図３）。

（図３）細胞分化に伴い出現し、リプログラミング
によって消失する概日時計
ES細胞などの多能性幹細胞には概日時計がなく、
細胞分化に伴って約２４時間周期の概日時計が形成
される。しかし、分化した細胞をリプログラミング
し、iPS細胞にすることで再び概日時計は消失する。
哺乳類概日時計は、細胞分化と密接に関連する。

　さらに、マウス胎仔を用い、E10.5の胎仔から採
取した細胞（おそらく多くは線維芽細胞）では概日
リズムがないこと、E15.5の胎仔細胞では明瞭な概
日リズムを発振していること、E10.5の胎仔細胞を
５日間培養すると概日リズムが出現すること、を明
らかにし、細胞分化に伴う細胞自律的な概日時計の
発生がES細胞だけでなく生体における個体発生で
も当てはまる現象であることがわかった�[16]（図
４）。これらの結果により、概日時計の発生は、細
胞分化という普遍的な現象と密接に関連した細胞機
能であることを示した。時間生物学分野において
も、幹細胞生物学分野においても、新しい概念で
あった。

（図４）マウス胎仔細胞も分化に伴い細胞自律性に
概日時計の発生が起こる
E10.5（＋１日）のマウス胎仔の細胞（多くは線維
芽細胞）では概日時計が形成されておらずリズムが
見られない。一方で、E15.5（＋１日）のマウス胎

仔細胞ではすでに明瞭な概日時計の振動が見られ
る。さらに、概日時計のリズムが見られないE10.5
マウス胎仔細胞を６日間培養すると明瞭な概日リズ
ムが見られる。（文献１５より一部改変）

ただ無いのではなく、積極的に止められていた概日
時計
　次に我々が挑戦したのは、細胞分化に伴う概日時
計の発生メカニズムの実体を明らかにすることであ
る。しかし、手がかりは、細胞分化とリンクしてい
る、ということだけであり最初は何から手をつけれ
ば良いのか暗中模索の状態であった。そこで、ま
ず、「細胞分化とは何か」を知ることから始めるこ
とにし、iPS細胞の発明以降に激変した細胞分化の
概念を数多くの論文を読みながら体系的に理解して
いった。そうすることにより、突き詰めれば、細胞
分化とは「エピジェネティック・プログラミング」
とそれに引き続く「転写ネットワークのプログラミ
ング」であることがわかり、これらに焦点を当てた
摂動実験で手がかりをつかもうと考えた。こうなる
と、真っ先にあがってくるのはDNAメチル化やヒ
ストンメチル化を制御するエピジェネティック因子
とiPS細胞作製に使われたような鍵となる転写因子
である。これらの欠損ES細胞や発現誘導ES細胞な
どを用いてスクリーニング的に解析を進めた結果、
DNAメチル化酵素であるDnmt1欠損や山中４因子
の一つであるc-Myc過剰発現によって、分化誘導培
養に伴う概日時計の形成が破綻することを突き止め
た�[17]。
　これらはいずれも細胞分化過程に影響し、正常な
細胞分化が障害されることが知られている。つま
り、正常なプログラムされた細胞分化過程からの逸
脱である。ここで、c-MYCの過剰発現による概日
時計障害は、E-boxを介する転写−翻訳フィード
バックループ（TTFL）にc-MYCが作用することに
よるもののはずだ、と思われる読者も多いと思う。
確かに、過剰発現したc-MYCがE-boxに作用して
TTFLに影響することは間違いなく、我々も確認し
ている。しかし、筆者らは、c-MYC過剰発現の影
響は、完成したTTFLの阻害に限局したものではな
いと考えている。その理由として、c-MYCはスー
パーエンハンサーに作用する主要な鍵転写因子の一
つとして、数千にもおよぶ遺伝子発現ネットワーク
に大きな影響を与えるものであることが挙げられ
る。そして、この作用によって、細胞の性質（cell�
fate）が変化してガンなどの異常な細胞に変化して
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いくこともある。iPS細胞作製の場合も、まず
c-MYCによってゲノムワイドな遺伝子発現の大き
な変動が生じ、細胞の性質を変化させやすくするこ
とでiPS細胞作製効率の上昇に寄与することが知ら
れている。実際、我々のデータでも、ES細胞の分
化誘導過程におけるc-MYCの過剰発現により、数
千の遺伝子発現が大きく変化し、細胞全体の遺伝子
発現ネットワークの変化が起こっている[17]。
　話が少しずれたが、Dnmt1欠損やc-MYC過剰発
現などによって細胞分化に伴う概日時計の形成が破
綻する。そこで、これらの概日時計の形成阻害に関
与する因子を同定しようと試みた。マイクロアレイ
やRNA-seqによる網羅的遺伝子発現解析で得られ
たデータを「リズム発振がある細胞」と「リズム発
振がない細胞」それぞれの発現パターンを比較する
ことで、概日時計発生の阻害に関わる可能性のある
候補因子を４８４遺伝子同定した。この遺伝子セッ
トを、概日時計の形成と相関する遺伝子群として

「Clock�Module（クロック・モジュール）」と名付
けた。その中から、やはりES細胞の未分化性維持
に関与することが知られているKPNA2という因子
に着目した。KPNA2はインポーチンとよばれるタ
ンパク質の核移行などを制御する因子のサブユニッ
トの一つとして知られているが、ES細胞では分化
を促進するOct6のような転写因子に対しては逆に
核内移行を阻害する。ES細胞や概日時計が振動し
ていない分化異常細胞では、時計タンパク質PER1
が細胞質に異常蓄積し核内への移行が阻害されてい
る現象が見られたため、このKPNA2に注目して解
析することにした。我々は、ES細胞の分化誘導過
程におけるKPNA2の過剰発現が概日時計の発生を
障害することを示し、KPNA2も細胞分化に伴う概
日時計の発生に関与する因子の一つであることが明
らかとなった�[17]（図５）。ただ、詳細な解析の結
果、KPNA2の直接の作用によってPER1の細胞質貯
留が引き起こされているわけではないことも明らか
となり、この点についてはさらなる検討が必要であ
ることがわかった�[17]。
　しかし、概日時計のないES細胞などの細胞で
は、PER1の異常な細胞質内貯留や必須の時計タン
パク質の発現抑制など、TTFLがサイクルできない
ような状況になっていることは明確であり、それが
細胞分化により解消することから、なんらかのメカ
ニズムによる発振抑制機構が働いていることが示唆
される。つまり、発生初期段階や多能性幹細胞、そ
して生殖細胞などの細胞では、概日時計が「積極的

な抑制」を受けている可能性があるのである。これ
は、上述した「遅すぎる」概日時計の形成と無関係
ではないと考えている。つまり、通常、ES細胞の
分化誘導実験では７〜８日間も分化させれば十分に
分化した細胞として取り扱われる。それが、２週間
以上の分化誘導培養が必要だということは、単なる
細胞分化に依存した現象にとどまらず、さらにプラ
ス・アルファのメカニズムが関与していることが想
起される。ES細胞などで見られた、PER1タンパク
質の細胞質貯留などは、おそらく「遅すぎる」概日
時計発生の原因の一つになっているのではないかと
想像する。もちろんこれだけではなく、他にも「積
極的な抑制」メカニズムはあると考えており、二
重、三重の概日時計抑制機構が多能性幹細胞に存在
するようだが、これについては現在詳細な検討を
行っているところである。
　これらを総合的に考えると、やはり、初期胚や多
能性幹細胞などでは概日時計は「あえて抑制し消し
ている」と考えたほうが自然なのではないだろう
か。現在のところ、その意義や利点については想像
もつかず、今後の興味深いテーマだと考えている。

（図５）細胞分化制御に依存した概日時計の発生
ES細胞はin�vitroで正常な様々な細胞に分化誘導さ
せることができる。それらは正常な細胞として生体
内で機能できるため、再生医療にも応用される。マ
ウスES細胞は概日時計がなく、in�vitro分化誘導に
よって概日時計の細胞自律的な形成が見られる。し
かし、分化誘導過程でDnmt1欠損やc-Myc過剰発
現、そしてKpna2過剰発現など、細胞分化制御機構
の撹乱が生じた場合は正常な細胞分化が起こらず異
常に分化した細胞が生じる。この異常分化細胞では
正常な概日時計の発生が阻害され、概日時計の破綻
をきたす。Cell�fate�依存的な哺乳類の概日時計。
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「全身にある時計の不思議」から「時計がない細胞
の不思議」へ
　単細胞生物でも概日時計は備わっている。進化的
に考えると、単細胞生物が集まってできた多細胞生
物だとすれば、多細胞生物の全身の細胞に概日時計
が備わっていることはむしろ普通のことであるのか
もしれない。これまでの我々の研究からは、哺乳類
などで概日時計が無い細胞が存在することのほうが
不思議なことだと言えるのかもしれない。種として
の存続を考えたとき、毎回、個体発生のたびに一か
ら概日時計を形成させるような発生機構を、哺乳類
はなぜとったのであろう？
　哺乳類以外の脊椎動物では、概日時計の発生はど
うなっているのか？あまり論文としては多くは無い
が、それでも幾つかの示唆に富んだ報告がある。代
表的なものの一つは、ゼブラフィッシュの概日時計
の発生を観察した論文である。Whitmoreのグルー
プは、ゼブラフィッシュの胚を用いて、概日時計が
発生第一日目の終わる頃には成立していることを示
した�[18]。哺乳類とは大違いである。最初、我々が
マウス胎仔細胞でE10.5の細胞でも単一細胞レベル
でリズムが無いことを報告したとき、Whitmoreら
の結果との違いに対して質問をうけたことがある
が、種の違いによるのではないか、という回答しか
できないのが実情である。しかし、筆者はこの点に
ついて何か重要なことが隠されているのではないか
と心に引っかかるものがあり、その理由を探り続け
ている。概日時計はショウジョウバエからヒトに至
るまで、遺伝子の種類まで共通する普遍的な生命機
能である。したがって、同じ脊椎動物の仲間である
ゼブラフィッシュの概日時計発生と大きく異なる様
式が見られたときには、やはり不思議に思うし、そ
こに細胞と時間の関係を紐解くヒントが隠されてい
るようにも感じる。
　もちろん、この問題に明確な答えはまだ出すこと
はできておらず、今後の研究の展開を待たねばなら
ない。ただ、ゼブラフィッシュと哺乳類では生殖細
胞の発生様式に大きな違いがあることが知られてい
る。直接、概日時計の発生様式の違いにつながるか
どうかは分からないが、興味深いことなので簡単に
紹介する。
　動物界の生殖細胞の発生様式には、大きく分けて
二つの仕組みがある。一つは前成（preformation）、
もう一つは後成（epigenesis）である（図６）。前
成とは、生殖細胞の運命が卵に局在する決定因子に
より最初から決められている様式であり、後成と

は、全く同じ細胞集団の中からある段階で生殖細胞
が分化してくる様式である�[19]。哺乳類は、エピブ
ラストから始原生殖細胞(PGC)が分化誘導してくる
ので「後成」のタイプである。前成と後成では、将
来的に生殖細胞に分化する細胞が出現する時期が大
きく異なる。例えば、C.�elegansは前成であるが、
２細胞期には既に生殖細胞が発生する細胞と体細胞
にしか分化しない細胞に運命が分かれている（図
６）。生殖細胞には概日時計ができないことを考え
ると、「絶対に体細胞にしかならない」細胞がかな
り早い段階で決まる前成と、かなり後になるまで生
殖細胞系列に分化する細胞が分離しない後成、とい
う生殖細胞の発生様式の違いが上述のような概日時
計形成スピードの違いを生んでいるのかもしれな
い。じつは、ゼブラフィッシュは「前成」でありマ
ウスは「後成」である。興味深いことに、生物学の
爆発的な発展を担ってきた、モデル生物四天王とも
いうべき、ショウジョウバエ、アフリカツメガエ
ル、線虫、ゼブラフィッシュはいずれも前成なので
ある。したがって、概日時計研究でも大きな役割を
果たしているこれらのモデル生物だが、生殖細胞の
発生と関連した生命現象に関しては哺乳類と大きく
様子が異なる可能性が高いのである。今後は、この
ような視点からも概日時計の発生について考えてみ
たいと思っている。

（図６）生殖細胞の発生様式。前成と後成。
生殖細胞の発生様式には二つの全く異なるタイプが
存在する。一つは前成（Preformation）で、もう一
つは後成（Epigenesis）である。前成とは、受精卵
の時から将来生殖細胞になることを決定する物質が
存在しており、それを含んだ細胞が生殖細胞になる
よう運命づけられる。一方で、後成では、発生のあ
る段階まで生殖細胞になるかどうか運命決定され
ず、後になって同じ性質を持った細胞の中から周囲
の微小環境などに誘導されて生殖細胞に分化してい
く。将来、体細胞になるかどうかを決定するタイミ
ングが、前成と後成では大きく異なる。多くが後成
のタイプをとるのだが、興味深いことに、非常によ
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く利用されるモデル生物は前成である。

おわりに
　ES細胞でみられたように、多能性幹細胞のよう
なある種の特殊な性質を持つ細胞では、概日時計が

「ただ無い」のではなく、何らかのメカニズムに
よって「あえて積極的に止められている」ことが分
かってきた。言い換えれば、哺乳類の細胞が「時間
情報を活用するかどうかを能動的に決める」仕組み
を持っているとも言えるかもしれない。生物が生命
活動を営むにあたり、細胞が「時」をどのように取
り込み、あるいは遮蔽したりするのかを考えること
は、普遍的な広がりをもたらすかもしれないと思っ
ている。また、細胞の性質（Cell� fate）に依存した
概日時計の成立・不成立という我々が見出した知見
から、がんなどとの関連にも新しい視点を提供でき
るかもしれない。このような様々な観点から、概日
時計という生命機能の生物学全体における位置付け
も変わってくるかもしれない。まだまだ、全く分か
らないことも多く、またどうアプローチすれば良い
かも分からない問題も含まれるが、生殖細胞、多能
性幹細胞、初期胚細胞などで「あえて概日時計を消
している意味」を深く考える研究は、生命の神秘に
触れているような畏怖さえ感じさせてくれる。
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　現代の社会では、夜型生活、労働時間の延長、
様々な社会心理的ストレスの増加、交代勤務などに
よる生活状況の変化により引き起こされた不規則な
生活リズムや睡眠問題が増加している。睡眠や概日
リズム機構の不調は気分調節機能の障害と強く関連
することが近年報告されている。睡眠不足はイライ
ラ感や気分の低下などの情動的不安定性を増加さ
せ、不眠や概日リズム障害は気分障害発症リスクを
高める。近年になり、機能的MRI�を用いた研究に
より短時間睡眠時に生じる気分低下の発症メカニズ
ムが明らかにされ始めているほか、概日リズム障害
に伴う気分調節以上の機序として時計遺伝子の関与
が示唆されている。本稿では、睡眠・概日リズム機
構と気分調節の機能的な連関について調査した近年
の研究について概説する。

１.はじめに
　現代の社会では、生活の夜型化、短時間睡眠、交
代勤務、時差飛行、不規則な食事時刻など睡眠・生
活リズムを撹乱させる生活要因が多く存在し、睡眠
不足、不眠や過眠、不規則な睡眠覚醒サイクルなど
の睡眠・生活リズムに関する問題を抱える人が増加
している[1]。近年、睡眠や概日リズム機構の障害
が気分調節に影響を与えることが示されており、う
つ病、不安障害の発症や日中の抑うつのリスク要因
としても注目されている。その背景には生活要因や
生体リズム異常に起因する「睡眠の不調の影響」
と、「生体リズム異常そのものの影響」の二つの要
因が重なっていると考えられる。本総説では、気分
調節や情動機能と、睡眠・概日リズム機構のそれぞ
れとの関連について調査した研究をレビューし、睡
眠・リズムの問題と情動障害の発症脆弱性に関わる
生理学的・神経科学的機序に関する近年の研究動向
を概説する。

２.睡眠不足、不眠と気分調節
　睡眠時間と抑うつの関連は我が国において兼板ら
の調査によって示唆されている[2]。この調査では
24686名を対象に、睡眠時間と抑うつ尺度Center�
for�Epidemilogic�Studies�Depression�scale(CES-D)
の関連が調査された。5時間未満の睡眠しかとって
いない個人は高い抑うつを示し、7,8時間の睡眠を
とっている個人が最も低い抑うつ得点を示したこと
が報告されている。2004-2007年にアメリカで行わ
れた大規模調査では、睡眠時間が5時間以下の者は
抑うつが強く、7,8時間でもっとも抑うつが小さく
なるという同様の傾向が示されている。
　近年の脳機能画像研究により、睡眠不足が気分調
節機能の低下をもたらすメカニズムの一端が明らか
にされてきている。著者らは、日常生活でしばしば
体験する平日5日間程度の睡眠負債が脳神経活動に
与える影響を検討した[3]。14名の健常若年男性は、
5日間の睡眠負債セッション（4時間睡眠）と充足睡
眠セッション（8時間睡眠）にそれぞれ参加し、各
セッションの最終日に恐怖や幸せの顔表情画像を観
た時の脳活動をfMRIで測定された。その結果、睡
眠負債時には充足睡眠時と比較して恐怖表情を呈示
した際の扁桃体活動の亢進が認められ、さらに前頭
葉 の 内 側 領 域 に あ る 腹 側 前 帯 状 皮 質(ventral�
anterior�cingulate�cortex;�vACC)と扁桃体間の機能
的な連関を示す指標（機能的結合）が有意に低下し
ていた（図１）。扁桃体は情動中枢の一つであり、
情動認知や負の情動発現に重要な役割を担う領域で
ある。また前頭前野の内側領域と扁桃体は神経接続
を持ち、その機能的な相互作用は気分調節に重要な
役割を果たしているといわれている[4]。さらにこ
の２領域間の機能的結合の低下は、うつ病や社会不
安障害、統合失調症など気分調節に障害を持つ精神
疾患でも認められる[5,6,7]。この結果は、わずか5日
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間の睡眠不足によって上記の精神疾患と類似した気
分調節機能の低下が生じる可能性を示唆している。
一方で、睡眠不足はポジティブな情動反応をも増加
させる。Gujarらは、被験者を一晩の全断眠を行う
グループと、通常睡眠をとるグループにランダムに
割り付け、国際的に標準化された画像セットから選
定されたポジティブな情動刺激画像を呈示して評価

（快・不快の程度）を行わせ、その際の脳活動を
fMRIにより計測した[8]。その結果、全断眠後の被
験者は通常睡眠後の被験者に比較して同じ画像をよ
りポジティブと判断する傾向が見られ、扁桃体・島
皮質に加えて、腹側被蓋野や被殻などの報酬系の活
動が亢進することが示された。興味深いことに、前
述の研究と同様、前頭葉領域（内側前頭前皮質、眼
窩前頭前野など）と報酬系領域間の機能的結合の低
下が認められている。睡眠不足は情動の正負にかか
わらず、ヒトの前頭葉の制御機能を低下させ、情動
反応性を増加させると推察される。
　一方、不眠と気分調節にも深い関連がある。不眠
は気分障害の症状の一つでもあるが、慢性的な不眠
がうつ病や不安障害などの精神疾患への罹患や再発
[9,10]、ひいては自殺[11]のリスクを高めることが示
されている。2013年のこれまでの報告のメタ解析に
おいてうつ病リスクが2.1倍であることが示された
ことから[12]�、慢性不眠がうつ病の発症リスク要因
であることは確定している。不眠に関して気分調節
に関連する脳機能を調査した研究は非常に少ない
が、健常者と異なる扁桃体の活動ネットワークを示
すこと[13]特に不眠に関連したネガティブな刺激に
おいて強い扁桃体活動を示すこと[14]が今までに報
告されている。

図１：睡眠負債時の気分調節機能低下メカニズム

３.概日リズム機構と気分調節
　多くの気分障害患者には不眠などの睡眠障害とと
もに、睡眠覚醒パターンの障害が生じることが知ら
れており、気分障害の病態生理の基盤に概日リズム
機構の異常が関与することが指摘されている。たと
えば、気分障害患者において、概日リズムをもつ

様々な生理指標（体温、メラトニン、コルチゾール
分泌など）の位相や振幅に健常者との差異を認めた
報告が複数ある。Wehrらはうつ病患者において生
体リズム指標の位相が健常者に比較して前進してい
ることを明らかにし、さらにその理論をもとに、睡
眠開始時間を数時間早めることで、うつ症状が軽減
することを報告している[15]。Lewyらは季節性感情
障害（SAD）患者では健常者と比較してdim�light�
melatonin�onset:�DLMOが遅れており、光照射によ
る治療が有効であったことを報告している[16]。ま
た、気分障害患者では位相だけでなく生体リズム指
標の振幅が低下していることも報告されている。双
極性障害では深部体温リズムおよびコルチゾールな
どのホルモン分泌リズムの振幅が低下しており
[17]、うつ患者、うつが寛解した患者、健常者につ
いて、体温コルチゾール、メラトニンを連続測定し
た研究では、いずれの指標においてもうつ患者での
振幅が低く、うつが寛解した患者では健常者と同等
になること[18]が報告されている。またHichieらは
複数の生体リズム指標や睡眠覚醒サイクルがずれて
しまう「内的脱同調」が抑うつ気分や認知機能の障
害を引き起こすことを提唱した[19]。�重症のうつ患
者ではDLMO、深部体温、ノルアドレナリンなど
の生体リズム指標が脱同調を起こしており、ハミル
トンうつ病評価尺度やアンヘドニアのスコアと脱同
調の大きさが関連していたことが報告されている
[20]健常者においても、持続的な内的脱同調によっ
て抑うつが強まることが指摘されている[21]。近年
の研究で、夜型クロノタイプも大うつ病の新たなリ
スク要因として指摘されているが、夜型の個人では
朝型の個人に比べて深部体温やメラトニンリズム位
相が後退しており[22,23]、その結果、睡眠覚醒サイ
クルに対して生体リズムが相対的に後退し、内的脱
同調が生じることが示唆されている[24,25]。持続す
る内的脱同調は夜型で抑うつが強い一因となってい
る可能性がある。北村らは一般成人1170名を対象と
した調査研究を実施し、睡眠不足度(睡眠負債)、睡
眠時間、睡眠の質、および睡眠のタイミングなどの
睡眠に関するパラメータを調整したうえで夜型指向
性と抑うつとの関連を検討した。その結果、睡眠パ
ラメータの影響を調整しても、強い夜型であること
は抑うつ状態の存在と正の関連を示し（オッズ比
=1.926）夜型クロノタイプは睡眠不足や睡眠の質と
独立して抑うつと関連することを示した[26]。同様
の内的脱同調を生じる状態として夜勤を含む交代勤
務があるが、一般労働者に比較して交代勤務者が抑

通常 睡眠負債

扁桃体 前頭前野の内側領域 扁桃体 前頭前野の内側領域

抑制 抑制低下で
扁桃体賦活
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うつを生じやすいことも報告されている[27]逆に、
生体リズムを操作することで抑うつ症状が改善する
ことが知られている。うつ病患者に毎朝もしくは毎
晩、同時刻のルーチンを繰り返させることでうつ症
状が軽減されたことが報告されており、毎日の習慣
が体内時計を整えたためではないかと考えられてい
る[28]。SAD患者は朝に強い光を浴びて生物時計の
位相を前進させることで症状が改善することは前に
も述べた。[29]。また興味深いことに、うつ病患者
に断眠をさせると、強力な抗うつ効果を発揮するこ
とが知られている（断眠療法）[30,31]。一般的に抗
うつ薬を用いた薬物療法では抗うつ効果が発現する
まで2週間程度かかるが、断眠療法では断眠中（夜
間）に抗うつ効果がすぐに現れるなど即効性があ
る。有意な抗うつ効果が認められるのは患者の約
60％とされ、これは抗うつ薬に対する治療反応性と
ほぼ同値である。断眠療法は前頭葉からの抑制機能
の低下[8]、辺縁系のドーパミン回路の活動を介し
てうつ症状を改善している可能性が示唆されている
[32]。また、体内時計の位相を変えることでも効果
を発揮しているとも予想されている[33]。先にも触
れたように高照度光による光照射も抗うつ効果を持
つことが知られ、体内時計の位相への作用がその一
因と考えられている[34]。光療法は薬物療法と同様
に効果が表れるまで2-4週間を要する。代表的な抗
うつ薬であるセロトニン再取り込阻害剤（SSRI）
と光照射は、両者とも時計の位相を前進させること
がラットの研究において報告されている[35]。生物
時計位相の前進は親時計である視交叉上核、メラト
ニン、セロトニンシステムに何らかの作用を及ぼし
ていることが予想される[36]。また光には、認知機
能や情動機能への直接的な情報伝達経路が存在する
ことも示唆されており、特に青色光はそれらの機能
に強い影響を与える[37,38]。SAD患者においては青
色光がセロトニンの起始核である青斑核を作動させ
たことが脳画像研究で報告されている[39]�。�一方
で、双極性障害治療薬であるリチウムはほかの療法
とは異なり、生物時計の位相を遅らせる方向に働く
[40]。この機序については明らかにされておらず、
さらなる検討が必要である。

４.時計遺伝子と気分調節メカニズム
　概日リズム機構が気分障害と関連するメカニズム
は明らかにされていないが、その候補として時計遺
伝子の関与が推察される。疫学研究の結果、時計遺
伝子PER2、NPAS2、BMAL1はSADのリスクと関

連しており[41]�、さらにCry2はうつ発症リスクと
関連[42]、これらすべての遺伝子多型は双極性障
害、リチウムへの反応性と関連していたことが報告
されている[43]。双極性障害患者や大うつ病患者も
同様にこれらの時計遺伝子の多型が健常者と異なる
傾向を示すことがいくつか報告されている。これま
でに、双極性障害患者はBMAL1、PER3の特定の
ハプロタイプ[44]、BMAL1、Timeless遺伝子の多
型[45]に 連 鎖 不 均 衡 が み ら れ る こ と、Clockの
T3111C多型を持つ患者で再発率が高いこと[46]、大
うつ病患者2名で健常被験者が持たない稀なClockの
多型が認められたこと[47]、生物時計のモジュレー
タの一つであり、リチウムのターゲット遺伝子と考
え ら れ て い るGSK3β(glycogen�synthase�kinase�
3-beta)のT-50C多型が双極性障害の晩発性と断眠療
法への反応性[48]やリチウムの長期有効性と関連が
あったこと[49]�が報告されており、時計遺伝子が制
御する概日リズム機構と、気分調節障害との間には
機能的連関が存在することを示唆している。
　気分障害との関連が示唆されているセロトニン、
ノルアドレナリン、ドーパミンなどのモノアミンは
概日リズムを呈することが示されており[50,51]�
[52]、これらの神経伝達物質回路の概日リズム異常
が気分障害の神経基盤に関連しているかもしれな
い。さらに動物実験の知見において、時計遺伝子は
脳の多くの領域で発現しており、上記の項において
も情動関連の処理に重要であることに触れた前頭前
野、扁桃体、腹側被蓋野、線条体に含まれる側坐核
においても時計遺伝子の発現が見られることが示さ
れている[36]。
　多くの時計遺伝子変異マウスは躁に類似した行動
を呈することから、報酬系やポジティブな気分に関
連するといわれる中脳腹側被蓋野、側坐核のドーパ
ミン作動性神経における時計遺伝子発現がその動態
に影響している可能性が示唆されている。例えば、
CLOCK遺伝子を変異させたマウスは強制水泳テス
トでの過剰な動作を示し、双極性障害の治療薬リチ
ウムによってその症状が改善する[53]。リチウムは
GSK3βを抑制するが[54]、このGSK3βを過剰発現
させたトランスジェニックマウスはCLOCK変異マ
ウスと似た躁行動を呈することも示されている。
ドーパミンは側坐核において概日リズムを示すが、
ドーパミン合成に必要なチロシンヒドロキナーゼ
[55]、逆に分解に必要なモノアミン酸化酵素：
MAO-Aも同様に概日リズムを示すことが明らかに
されている[52]。さらに同一の研究において、Maoa
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遺伝子はBMAL1、NPAS2、PER2などの時計遺伝
子に直接制御されており、生物時計の制御下におい
てドーパミンの概日リズムをもたらしている可能性
が示されている。PER2変異マウスでは側坐核のドー
パミンレベルの増加とともにMAO-Aの減少が認め
られ、同様の躁に類似した行動を示したことが報告
されている[52]�。
　さらに近年の研究で、ヒトを対象としたPET、
fMRI研究においても、報酬系の活動が時刻によっ
て変化し、午前に比べて午後にドーパミン神経系を
含む線条体の活動が高まる概日リズムを示すこと、
夜型の原発性不眠症患者は線条体の活動の振幅が小
さく、位相が後退していること�[56]が明らかにな
り、気分障害と概日リズム機構が関連する機序を説
明する要因の一つとして、ドーパミン神経系の関与
が示唆されている[57]。
　Albrechtはそのレビューにおいて、それぞれの
時計遺伝子はおそらく異なった気分調節機構と関連
しており、それらの機能はおそらく親時計である視
交叉上核に作用しているというよりはむしろ、それ
ぞれの情動関連領域や抹消の生物時計と関連してい
るであろうと述べている[36]。しかしながら、時計
遺伝子と気分調節の関連研究は未だ萌芽的な段階に
あり、上記の知見は気分調節機能の一部を説明した
に過ぎない。これからの知見の積み重ねが重要であ
ろう。

５.おわりに
　本稿では睡眠不足や不眠が気分調節機能や精神疾
患の発症に及ぼす影響とそのメカニズム、さらに概
日リズム機構と気分調節の連関メカニズムに関して
現在までに得られている知見を概説した。本稿にて
レビューした知見を脳の模式図上にまとめた(図
2)。この総説が本領域に関心を持つ方々の今後の研
究に役立てば幸いである。

図２：睡眠・概日リズム機構と気分調節の連関メカ
ニズムへの関与が示唆される脳領域
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　2008年、留学先で挫折を味わい再起不能なら我が
生涯に一片の悔い無し、とこのまま引退して立派な
アニメヲタク、サブカルの人にでもなって静かに暮
らそうと思っていましたが、何とかカリフォルニア
から生還し北海道大学の本間研一先生、本間さと先
生の主宰するプロジェクト研究室にお世話になった
のが2011年1月でした。それから数年が経過し、さ
すがに最近は天空に変な星は見えなくなったなあと
思い、気づいてみれば自分の同年代さらにはもっと
若い人たちが働き盛りの年頃になり、大きな資金を
獲得しプロジェクトを走らせて活躍するようになっ
ていました。そんな中、2014年に幸いにも名古屋市
の東に隣接する長久手市にある愛知医科大学（愛知
医大）にポジションを得ることができ、まさに「あ
とがけ」的な研究人生をスタートすることとなりま
した。「研究室だより」といいましても、これまで
の諸先生方の華麗なるサイエンスストーリーとは異
質の地味な「日常」ですが、時間生物学会員の皆さ
んには私立大学医学部はなじみが薄いと思いますの
で、こういう世界もあると何かの参考になれば幸い
です。
　愛知医大は名古屋市の東に隣接する長久手市にあ
ります。長久手市は、古くは豊臣秀吉と徳川家康が
唯一対決した小牧長久手の戦い（1584年）の舞台と
して知られ、豊臣方の岡崎に向けた奇襲軍に対し、
逆に家康が自ら奇襲をかけ見事に殲滅する物語が司
馬遼太郎の「覇王の家」に描かれています。医学部
教授会では、普段は雅な教授の先生方が雅な意見の
やり取りをしているのですが、時々突然議論が紛
糾、ヒートアップすることがあります。そういう
時、これはきっと長久手の戦いの落ち武者の霊が、
熱き魂が騒いでいるのだろうと感慨にふけりながら
拝聴しています。その一方、長久手市は近年東洋経
済の住みよさランキングの上位に位置づけられ

（2015年、全国2位）、多くの大学がある若者の多い
町です（2010年、平均年齢37.7歳、全国1728市町村
中最下位）。2005年に愛・地球博が開催されたこと
でも有名で、当時作られたリニアモーターカー（リ
ニモ）が市の中心を走っています。また名古屋大学
東山キャンパスとは車で20-30分程度の距離で、近
藤孝男先生や吉村崇先生からセミナーなどのお誘い
をいただいて気軽に出席できることは本当にありが
たいことだと思います。愛知医大は1972年の建学で
新設私立医科大学に分類されますが、それでもすで
に40年以上の歴史があります。最近では多くの建物
が新しくなりましたが（2014年5月に新病院開院）、
生理学を含む基礎医学系の講座が入る黒川紀章デザ
インの研究棟は最も古い建物の一つです。これはお
そらくフラクタルの概念が取り入れられている哲学
的に美しい建物で、それだけに非常に使いづらく

「黒川紀章の呪い」とか「この建物は芸術品だか
ら」と言われたりもします。具体的には、居室が6
角形で90度の角が一か所しかない、居室と実験室が
無駄に離れていて移動を繰り返すうちに健康になっ
てしまうとかいったところです。
　現在、私は生理学講座（旧第一生理学）におい
て、生理学講座（旧第二生理学）の佐藤元彦教授と
協力して人体の正常機能を対象とする生理学の教育

（講義・実習）を担当しております。内科、外科、
眼科といった臨床医学の診療科は誰でも知っていま
すが、学生は臨床医学を習得する前の低学年時に、
生理学、解剖学、免疫学、公衆衛生学といった基礎
医学を系統的に習得しなければいけません。これは
臨床医学が様々なレベルの知識を必要とする複合的
な学問であること、また臨床医学習得に必要な基礎
知識は非常に多く、関連を持たせて系統的に教育し
ていかなければ覚えきれるものではない、応用力に
つながらないという理由によります。近年は、これ

増渕悟)

愛知医科大学生理学講座

「あとがけ」的な研究人生

)masubuchi.satoru.488@mail.aichi-med-u.ac.jp

研究室だより
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らの科目よりに先に臨床医学の一部を教育し学生の
モチベーションを高めようという考え方・動きもあ
りますが、基礎医学の重要性は失われることはあり
ません。良く貴学、貴講座は研究重視ですか？教育
重視ですか？と聞かれますが間違いなく後者です。
研究活動も大切ですが、やはり大学の性質上、学生
を一人前の医師に育てることが最重要課題となりま
す。多くの学生は、医師に向いている明朗で温厚な
性格で、研究の冥府魔道を生きてきた（つもりでい
る）私はいつもほっとさせられるのですが、中には
この年代特有の悩みを抱えて生きている学生もお
り、何が学生のために良いかと考えこむこともしば
しばです。また、2003年に世界医学教育連盟

（WFME）が公表したグローバルスタンダードプロ
グラムに基づき、医学教育レベルの評価が全国の各
大学で行われておりますが、愛知医大も全学をあげ
て卒業生がアメリカで医師免許を取得できるための
国際認証へのカリキュラムの改正に取り組んでいま
す。国際認証の有無が大学の格付けに直結するた
め、非常に重要な改革となります。私も着任早々、

「医学教育のグローバルスタンダードを目指して」
なる文章を依頼され、以下のような文章を学報に寄
稿しました。

＜医学教育のグローバルスタンダードというテー
マではありますが、私のささやかな経験（アメリ
カ滞在時の医療機関受診）からあえて「日本の医
療は素晴らしい点も多く自信と誇りを持つことも
大切」と言わせていただきたいと思います。確か
に現場のアメリカの医療人たちは非常に親切で優
しい人たちばかりでした。でも何をするにも二言
目にはInsurance（健康保険）、そして大量の書類
にサインしないと進まない。プライマリー医や
ファミリードクターが検査をした医療費の一部は
保険が通らず患者に直接請求されるのに対して、
専門医であればたとえ高額な治療、検査でも全額
保険会社が負担してしまうという一般医と専門医
の明確な格差。救急の看護師は点滴のラインをと
るのに両腕の正中にサーフロー針を入れてしまう
技術レベル（点滴スペシャリストという上位資格
があるらしい）。上部消化管内視鏡をやるのに鎮
静剤で眠らせてスタッフ７人がかりで１回2000ド
ル（内視鏡はオリンパスですが）。と、驚くこと
が多く、むしろ日本がグローバルスタンダードに
なるべきことも少なくないのではと感じておりま
す。（愛知医科大学学報2014.�4月）＞

　当時、医学部の国際認証といっても正直わけが分
からず、また同時多発テロとアフガン戦争を扱った
辺見庸と坂本龍一の対談（反定義�新たな想像力
へ：小説トリッパー編集部編）を読んでいて、「大
体グローバルスタンダードってアメリカの押しつけ
じゃーん」と思っていたこともあり大学の方針と真
逆のことを書いてしまいました。でもアメリカの看
護師、注射はヘタです。
　このような環境でいかに研究を進めていくかとい
うことが研究面の課題となりますが、私はやはり自
分の興味でもありますが、大学全体の流れである臨
床志向に合わせたシンプルなメディカルサイエンス
をテーマにしていこうと考え取り組んでおります。
幸い本学には、卒業生（1期）の塩見利明教授がま
さにゼロから作り上げた独立診療科としての睡眠科
があり、県内はもとより全国レベルでの圧倒的な実
績があります。概日リズム睡眠障害の治療にも力を
入れており、プチ隔離実験室ともいうべきサーカ
ディアンリズム対応の個室もあります。私に何かと
目をかけてくれる教授とディスカッションできるこ
とは大変ありがたく、患者の睡眠表を見せてもらっ
ても全く動物のアクトグラフ（正しくは逆）としか
見えず感動したことがありました。哺乳類生物時計
研究自体に多くの知見、材料が蓄積されてきている
現在、これから睡眠科学に限らず様々な臨床的な現
象に基礎科学的、リズム科学的なアプローチ、バッ
クアップができればと考えています。また、「これ
で勝てねば貴様は無能だ」と言ってすばらしいデー
タをぶつけてくるようなとんがった大学院生などは
今のところ来てくれそうな気配はありませんが、教
育重視の大学の方針で学生との接点は何かと多いの
で、辛抱強く学生との付き合いを続けていくことが
大切と考えています。学生も当然臨床志向なので基
礎研究なんかやっていられないと考えるのかもしれ
ませんが、医学もサイエンスの一つなのでサイエン
スの方法論を理解することは重要です。up�to�date
での医学・医療の変化にリサーチマインドをもって
取り組んでいってもらいたい。そして基礎研究に、
一人でも二人でもいいから引きずり込みたいと思っ
ています。
　大学は、組織を回すために大なり小なり現場をよ
く知る構成員が本務である教育・研究・診療に加え
運営のための大量のボランティア活動（各種委員会
など）を行っています。近年、経営者、理事会によ
るガバナンス強化の流れがありいろいろな働きかけ
がありますが、現場との距離があるためどうしても
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ざっくりとした介入となる（それだけに恐ろしい）
ので、結局現場を知る自治組織、ボランティア共同
体の役割が重要になると思います。そのため、逆に
共同体への貢献の実績、少なくともその姿勢が無け
れば苦境に立たされたとき絶対に助けてもらえませ
ん。当たり前のことですが、ここで初めて分かった
気がします。着任以来困ったことがたくさんあり、
何度も何度も幹部教授に泣きつきましたが、最近結
局何でも自分で、もしくは有志で仲間をつくって解
決するしかないという覚悟ができました。George�S.�
Pattonも「司令官は司令するのだ」と言っており、
やるべき時はやらなきゃいかんのです。研究を回す
ことを考えても、執行部の先生方のご苦労、PIによ
るマネジメントや事務方の「気の利いた」配慮と
いった間接部門的な活動が重要となりますが、この
ことは大学院生、博士研究員、教室スタッフのころ
は全く分かっていませんでした。今さらながらでは
ありますが、これまで在籍させていただいた本間研
一先生（北海道大学）、岡村均先生（神戸大学）、
Paolo�Sassone-Corsi先生（UC�Irvine）、本間さと先
生（北海道大学）にあらためて感謝申し上げます。
現在、今までの人生において全く縁のなかった愛知
医大に職を得て2年間やらせていただいて、自分な
りのここでの行動原理・原則を確立しなければいけ
ないと感じております。チェ・ゲバラは「国民の意
思を重視するシステムにしたがい、国民の幸福に貢
献することだけを唯一の行動規範とするならば、国
を支配するのは簡単だ」という言葉を残しています
が、私はこの言葉を、必要とされていること重要な
ことを理解し方向性を間違わずに取り組めば必ずう
まくいく、という意味にとらえています。私の場
合、生理学教室やアカデミアでの活動も大切です
が、やはり私立大学人である以上1年に100人（最近
は120人）に医師免許を獲得する権利を与える「医
学部」というものが、自分の立ち位置を考えるとき
の軸になるのかと思います。全てはそこから派生し
て維持されている、医師を育てるには高度な診療・
教育が必要だろう、そして最先端の研究も必要だろ
うということで学生や国から運営資金が与えられて
いる、教員の給料が出ている。その基本原則だけ忘
れずに行動すれば、あとは大胆なスタンスで研究に
取り組んでいくことは許されるだろうと考えており
ます。
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　第22回時間生物学学会学術大会を2015年11月21日
から22日にかけて、東京大学本郷キャンパスにて開
催し、368名の方々にご参加頂きました。あらため
まして、厚く御礼申し上げます。会場は伊藤国際学
術研究センターと情報学環・福武ホールの2会場進
行で行いました。大きな２つのホールを使用できた
のも、32社を超える企業協賛のおかげです。そして
これほどの協賛を得られたのは、準備委員の先生方
のおかげです。協賛依頼の過程で、各方面から○○
先生のご研究は普段から勉強させていただいており
ますので...といった声を頂きました。また、準備委
員以外の先生方からも、複数の協賛企業をご紹介い
ただきました。学会員の皆様の力で、学術大会が成
り立っていることを実感した次第です。
　さて、22回大会では「生命における時間を再定義
する」と題しまして、プログラム委員の先生方に
は、複数の生物を扱っていただくこと、そして、時
間生物学分野で重要と思われる問いかけを指摘して
いただくこと、をお願いしてシンポジウムを企画し
て頂きました。結果として、どのシンポジウムも個
性あふれる尖った内容となりました。概日時計の分
子的な理解から、その生物学的な意義を考え直す、
あるいはその理解を細胞・組織・個体へと理解を推
し進める、まさに王道の観点はもとより、野生に近
い条件や多様な生物の比較から見える現象から、生
命にとっての時間の意義を考え直させる機会を頂き
ました。さらにいくつかのシンポジウムでは、主観
的な時間感覚にまで言及され、時間生物学分野その
ものの扱いうる範囲の広さ、可能性をひしひしと感
じました。特別講演も概日時計の歴史と、それを超
えた、より広い意味での生命にとっての時間を扱う
内容となりました。岡村先生のご尽力により実現し
たWilliam�Schwartz先生の特別講演では、個体の行
動から、分子の振る舞いへと展開する概日時計分野
の連綿と続く歴史が、そして引き続く北澤茂先生の

特別講演では、まさに脳機能としての時間表現が語
られました。特にご参加頂いた若い参加者の皆様
は、歴史を知り、そのうえで自分たちが何を切り拓
くかを考えるきっかけにしていただけたのでは、と
期待しています。
　今大会は、いくつかの新しい試みが行われまし
た。まず、関連集会として吉村先生主導のもと、時
間生物学トレーニングコースが開催されました。研
究内容そのものではなく、研究テーマの設定から、
ラボの運営、グラントの申請に至るまで、学会のシ
ンポジウムでは表現されにくい、先生方の生の声を
聴くまたとない機会でした。こういった若手交流の
場は、ぜひ続いてほしいと願います。
　また、本大会では、ポスター発表者全員による
データブリッツを行いました。私たちも混乱を生じ
ることを覚悟の上で、それでも活発な議論と交流の
起爆剤になるはずだと信じて、実行を決めました。
発表を強制することでポスター参加者が減ったらど
うしようか、などと心配しておりましたが、最終的
に124演題ものポスター発表登録を頂きました。と
いうことは、2日に分割しても60名余の発表者が舞
台前に殺到するわけで、会場係の面々は最後まで
戦々恐々としておりました。しかし、それらの心配
は全くの杞憂でした。蓋を開けてみれば、スライド
の事前提出から、発表時間（30秒！）の厳守、当日
の動きに至るまで、全参加者の多大なご協力を頂
き、何事もなく120題以上の発表が行われました。
心から感謝いたします。その後のポスター発表も、
例年以上に活気に満ちていたように感じられたの
は、気のせいでしょうか。この企画が続くか否かは
解りませんが、締めの近藤先生の完璧なご発表を含
めて、ご参加頂いた皆様の記憶に残る学術大会で
あったことを願ってやみません。
　最後になりましたが、本大会の開催にご尽力いた
だいた全ての方々、団体、企業の皆様に心から感謝

上田泰己　大出晃士)

東京大学 大学院医学系研究科 システムズ薬理

理化学研究所 生命システム研究センター 合成生物学研究グループ

第22回日本時間生物学会学術大会開催報告

第22回日本時間生物学会学術大会報告

)kojiode.licensed@gmail.com
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いたします。特に、近藤先生、海老原先生、粂先
生、岩崎先生には学会と事務局から多大なご支援と
激励を頂きました。また、重吉先生からは開催に際
して大変詳細な資料を頂きました。大戸先生、小柳
先生には、度重なる些細な質問にいつも丁寧にお答
え頂き、何度も助けて頂きました。厚く御礼申し上
げます。第23回大会が更なる盛況を迎えることを願
いまして、開催報告とさせて頂きます。



時間生物学　Vo l . 22 , No . 1（ 2 0 1 6 ）

─� ─26

　第23回日本時間生物学会学術大会とJSC国際シンポジウムを2016年11月11日から13日の3日間にかけて、名
古屋大学のシンボルでもある豊田講堂で開催いたします。学術大会は「生物を理解し、制御する」をテーマと
して、世界の最先端で活躍されている研究者を交えて活発な議論が繰り広げられることを期待しています。ま
た、国際シンポジウムは”Towards�understanding�the�molecular�clockwork”と題して、時計の発信機構の本
質について考える機会となることを期待しています。当日は全てのイベントを豊田講堂の中で実施しますの
で、天候や移動を気にすることなく、講演、議論をお楽しみいただけると思います。皆様のご参加を心待ちに
しております。

第23回日本時間生物学会学術大会
大会長　吉村　崇

　（名古屋大学トランスフォーマティブ生命分子研究所）

【大会概要】

会期：2016年11月11日　������JSC国際シンポジウム
　　　2016年11月12日～ 13日�第23回�日本時間生物学会学術大会
会場：名古屋大学　豊田講堂（名古屋市千種区不老町）
参加登録・演題申し込み：6月上旬よりホームページで登録受付開始予定

【プログラム】

2016年11月11日（金）

International Symposium on Biological Rhythms “Towards understanding the molecular clockwork”
Plenary lecture: Steve�Kay�(The�Scripps�Research�Institute,�Nagoya�University)
Aschoff-Honma Prize lecture: Johanna�Meijer�(Leiden�University)
Confirmed invited speakers:
Yoshitaka�Fukada�(University�of�Tokyo)
Susan�Golden�(UC�San�Diego)
Takao�Kondo�(Nagoya�University)
Achim�Kramer�(Charité�-�Universitätsmedizin�Berlin)
Ueli�Schibler�(University�of�Geneva)
Hiroki�Ueda�(University�of�Tokyo)

2016年11月12日（土）～ 13日（日）

第23回 日本時間生物学会学術大会

12日（土）

特別企画シンポジウム:「基礎と応用の融合」

井澤毅（東京大学）「人工環境から、自然環境へ－野外におけるイネの体内時計の重要性－」
廣田毅（名古屋大学）「化学と生物学の融合による時間生物学研究」
岡村均（京都大学）「基礎研究と臨床医学とのインターフェースとしての時間」

第23回 日本時間生物学会学術大会および
JSC国際シンポジウムのお知らせ
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特別講演 I

伊丹健一郎（名古屋大学）「合成化学と植物科学・時間生物学の融合で価値ある分子を」
特別講演 II

柳沢正史（筑波大学）「睡眠覚醒の謎に挑む」

シンポジウム1「時間医薬研究の動向と成長戦略2016」

座長：土居雅夫（京都大学）、本間さと（北海道大学）
本間研一（北海道大学）「概日リズムを用いた双極性障害の臨床診断」
大戸茂弘（九州大学）「時間薬理学の進歩と現状:�最前線からの報告」
八木田和弘（京都府立医科大学）「概日時計の根本原理を用いた抗疾患プロトコルの実現性」
Gi�Hoon�Son（Korea�University�College�of�Medicine,�Korea）「Chronomedicine�researches�in�Korea」
土居雅夫（京都大学）「SCNはヒトの時間治療の新たな創薬の場となるか」
岡部隆義（東京大学）「東大創薬機構の理念と活動実績」

シンポジウム2「光合成生物の細胞間の時間調整とその特性」

座長：中道範人（名古屋大学）、遠藤求（京都大学）
伊藤�浩史（九州大学）「正確で均一なシアノバクテリア一細胞概日リズム」
中道�範人（名古屋大学）「時計周期を調整する合成化合物」
遠藤�求（京都大学）「植物における非集中型の概日時計システムとその同調」
高橋�望（Centre�for�Research�in�Agricultural�Genomics,�Spain）「階層的な多振動子からなるネットワークが
シロイヌナズナの概日時計を制御する」

ポスター発表

懇親会

�
13日（日）

シンポジウム3「精神疾患の病態研究～リズムと睡眠～」

座長：栗山健一（滋賀医科大学）、肥田昌子（国立精神・神経医療研究センター）
肥田昌子（国立精神・神経医療研究センター）「概日リズム睡眠障害の病態生理と治療反応性」
平野有沙（University�of�California,�San�Francisco）「時計遺伝子Per3のミスセンス変異による冬季うつ病と睡
眠リズム障害」
安尾しのぶ（九州大学）「季節が情動に及ぼす短期的・長期的な影響および中枢–末梢連関による制御」
吉池卓也（滋賀医科大学）「精神疾患における情動記憶の役割と時間治療学的介入の可能性」
元村祐貴（国立精神・神経医療研究センター）「睡眠の不調と気分調節機能とのかかわり、その神経基盤」

シンポジウム4「昆虫の時間生物学：可能性と課題」

座長：吉井大志（岡山大学）、志賀向子（大阪大学）
瓜生央大（筑波大学）「ショウジョウバエから見る時計機構構築の仕組み」
志賀向子（大阪大学）「昆虫の概日時計が刻む様々な時間」
渕側太郎（京都大学）「個体間の相互作用等による概日時計の「非光」的調節」
石川由希（名古屋大学）「ショウジョウバエは求愛歌のもつ種特異的な時間パターンをどのように”理解”して
いるのか」
後藤慎介（大阪市立大学）「昆虫の環境適応における概日時計の役割」
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シンポジウム5「動物の多様なリズムとその応用」

座長：廣田毅（名古屋大学）、羽鳥恵（慶應義塾大学）
影山龍一郎（京都大学）「短周期遺伝子発現リズムの動作原理と意義」
新村毅（基礎生物学研究所）「メダカにおける季節変化への適応機構」
羽鳥恵（慶應義塾大学）「メラノプシン発現網膜神経節細胞の光情報伝達機構」
深田吉孝（東京大学）「海馬SCOPが制御する物体認識の長期記憶リズム」
宮脇敦史（理化学研究所）「生体機能の時空間的制御」

シンポジウム6「ノンレム睡眠、レム睡眠の切り替えのメカニズムとその機能」

座長：三枝理博（金沢大学）、山中章弘（名古屋大学）
三枝理博（金沢大学）「オレキシンによる睡眠・覚醒調節におけるモノアミンニューロンの役割」
小川景子（広島大学）「夢内容とレム睡眠の生理的役割の検討」
山中章弘（名古屋大学）「視床下部神経細胞による睡眠覚醒、睡眠関連機能の調節メカニズム」
林悠（筑波大学）「レム睡眠を制御する脳幹の神経ネットワークの同定と操作」
岸哲史（東京大学）「ヒト睡眠段階遷移のダイナミクス」

総会・奨励賞授賞式・受賞講演

優秀発表表彰式
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日本時間生物学会学術奨勧賞選考委員長　内山　真
（日本大学）

　学術奨励賞制度は、時間生物学領域で顕著な業績をあげ、�今後の活躍が期待される若手研究者を表彰するも
のです。�原則として基礎科学部門１名、臨床・社会部門１名の計２名を表彰します。�自薦・他薦を問いませ
んので、どしどしご応募下さい。応募にあたっては下記の方法に従って書類一式を提出して下さい。�
　なお、昨年度より、応募年齢の制限が変更されました。
　応募年齢は、基礎科学部門および臨床・社会部門共通で、応募締め切りの2016年8月31日の時点で、博士学
位の取得後11年以内、または、修士学位・６年制課程学士学位（医学部、歯学部、獣医学部、薬学部など）の
取得後13年以内であること、かつ、41歳以下です。�

応募締め切り：平成28年８月31日（水）必着

応募方法：以下の内容をE-mail（PDFファイル）と、郵送（プリントアウト）で、日本時間生物学会事務局ま
でお送り下さい。

応募書類あて先：〒467-8603�名古屋市瑞穂区田辺通３－１�
　　　　　　　　名古屋市立大学大学院薬学研究科
　　　　　　　　神経薬理学分野内
　　　　　　　　日本時間生物学会事務局　粂　和彦
　　　　　　　　E-Mail:�chronobiology.jp@gmail.com�

——————— 日本時間生物学会学術奨励賞候補者調書 ———————

１.�希望審査部門：基礎科学部門　もしくは　臨床・社会部門　の一方を選択
２.�氏　　名（ふりがな）：
３.�生年月日：
４.�現　　職：
５.�最終学歴ならびに職歴（学位取得年月）：
６.�日本時間生物学会の会員歴、ならびに学会活動（学会発表、掲載誌への寄稿、学術大会運営等）：
７.�学会等での表彰歴：
８.�本件に関する連絡担当者名とメールアドレス：
９.�業　　績
　　（1）�研究課題名：
　　（2）�研究の内容：
　　（3）時間生物学に対するこれまでの貢献と今後の可能性（具体的に分かり易く記述すること）：
　　（4）論文リスト：

第14回 (2016年度) 日本時間生物学会学術奨励賞公募のお知らせ
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制定2001年１月１日

改正2015年11月21日

１章　名称

本会は日本時間生物学会（Japanese�Society�for�Chronobiology）と称する。
２章　目的と事業

1．�本会は、生物の周期現象に関する科学的研究を推進し、時間生物学の進歩発展を図ること、および
その成果を広め　人類の健康と福祉に寄与することを目的とする。

2．�本会は前条の目的を達成するために次の事業を行なう。
１）学術大会及び総会の開催
２）会誌等の発行
３）その他本会の目的を達成するために必要とされる事業

3章　組織と運営

（会員）
1．�本会の会員は正会員、名誉会員、賛助会員、臨時会員よりなる。
2．�正会員は、本会の目的に賛同し、所定の手続きを経て、年度会費を納めた者とする。正会員の入会

及び退会は別に定める規則による。
3．�名誉会員は本会に功労のあった70歳以上の会員または元会員で、理事会が推薦し総会の承認を得た

者とする。
4．�賛助会員は本会の目的に賛同し、本会の事業に財政的援助を行なう者で、理事会の承認を得た者と

する。
5．�臨時会員は、正会員の紹介により、学術集会の参加費を納めた者とする。

（評議員）
1．�評議員は推薦基準に従って正会員を評議員として推薦し、これを理事会が決定する。任期は6年で

再任を妨げない。
2．�評議員は学会の活動を積極的に行ない、理事を選出する。

（役員）
1．�本会には次の役員を置く。

理事長1名、副理事長3名、事務局長1名（副理事長が兼務）、理事若干名、監査委員1名
役員は正会員でなければならない。役員の任期は3年とする。

2．�評議員の選挙で評議員の中から理事10名を選出し、総会において決定する。
理事の任期は連続2期までとする。ただし、理事長推薦による理事としての任期は含めない。

3．�理事は理事会を組織し、本会の事業を行う。
4．�理事長は理事の互選で選ばれ、本会を代表し、会務を司り、総会および理事会を召集する。
5．�理事長を除く理事選挙上位2名と、理事の中から理事長の推薦する1名を副理事長とし、副理事長の

中から理事長が事務局長を選任し、会の総務、財務を担当させる。
6．�理事会は本会の事業を行うために、必要に応じて専門委員会を設置することができる。専門委員会

は評議員から構成され、委員長は理事をあてる。これらの委員の任期は理事の改選までとする。
7．�理事会は評議員の中から監査委員を選出する。理事がこれを兼務することはできない。
8．�理事会は学術大会会長を選出し、総会でこれを決定する。学術大会会長は理事でない場合はオブ

ザーバーとして理事会に参加するように努める。
9．�理事長は理事会の承認を得て、学会の運営に対する助言を行う顧問をおくことができる。顧問は65

日本時間生物学会会則
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歳以上の正会員とし、任期は理事会の任期終了までとする。
（総会）

1．�本会の事業および組織・運営に関する最終の決定は、総会の議決による。
2．�総会は、正会員より構成される。定期総会は原則として毎年1回開催され、理事長がこれを招集す

る。
3．�定期総会の議長は、大会会長がこれにあたる。
4．�理事長が必要と認めた場合、あるいは正会員の4分の1以上　または理事の2分の1以上の要請があっ

た場合には、理事長は臨時総会を招集する。
5．�総会の議決は、出席者の過半数の賛成を必要とする。

（学術大会）
学術大会は、原則として毎年1回開催し、その企画・運営は学術大会会長がこれにあたる。

（設立年月日・所在地）
1．�本会の設⽴年⽉日は、平成７年（1995年）１⽉１日とする。
2．�本会の所在地は事務局長を兼任する副理事長の所属施設の住所とする。

４章　会計

1．�本会の年度会費は、別に定める細則により納入するものとする。
2．�本会の会計年度は、毎年1⽉1日に始まり、12⽉31日に終わる。
3．�本会の会計責任者は事務局長を兼任する副理事長とする。

５章　会則の変更

本会の会則の改正は、理事会の審議を経て、総会における出席者の3分の2以上の同意を経なければなら
ない。

付則
1．�本改正会則は、2016年1⽉1日から施行する。
2．�本改正にともなう副理事長の選任は、次回（2016年）の理事選挙から開始する
3．�本改正にともなう理事の連続三選制限は、次々回（2019年）の理事選挙から導入する。ただし、移

行措置として次回（2016年）の理事選挙の上位5名は、次々回（2019年）の理事選挙で三選制限の
例外とする。

会則施行内規
1．�入会、退会及び休会手続き

正会員の入会及び休会は、所定の様式により、事務局長まで届け出、理事会の承認を得なければな
らない。また退会しようとする者は、事務局長まで書面をもって届け出なければならない。

2．�会費納入
１）正会員の年会費は、5,000円とする。ただし大学院学生等は3,000円とする。
２）名誉会員は会費及び学術大会参加費を免除する。
３）賛助会員の年会費は、1口、20,000円とする。
４）年会費の改訂は総会の議決を必要とする。
５）会費未納2年以上経過した会員には、学会誌の発送を停止し、会費納入の督促を行う。
６）長期にわたり年会費を滞納した者は、理事会の承認を得て、除名することができる。

3．�評議員の推薦基準
１）評議員の推薦基準は、原則として本会に所属し3年以上の活発な活動を行い、本会の目的とす

る研究分野および関連分野での十分な研究歴と業績をもつ（筆頭著者としての原著論文2報以
上）ものとする。

２）会員歴が3年未満でも、以下の条件を満たす会員は、理事の推薦と理事会の承認があれば、評
議員として推薦できる。

　　•�本会の目的とする研究分野と関連する分野で5年以上の研究歴を持っていること。
　　•�本会の目的とする研究分野に関連する学会に3年以上所属し活発な活動を行っていること。
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　　•�上記の研究分野および関連分野で筆頭著者としての原著論文が2報以上あること。
　　•�年齢が35歳以上であること。
３）学会の活動を積極的に行うため、大会に直近の3年間に少なくとも1回は学術大会に参加するこ

とを再任の基準とする。
4．�理事の選出

１）投票は無記名で5名以内の連記とする。
２）理事長は分野を勘案し、5名の理事を評議員の中から追加して任命することが出来る。

5．�専門委員会
以下の専門委員会をおく。
　　•�編集委員会
　　•�国際交流委員会
　　•�評議委員推薦委員会
　　•�広報委員会
　　•�将来計画委員会
　　•�選挙管理委員会
　　•�奨励賞選考委員会
　　•�学術委員会
　　•�その他、理事会が必要と認めたもの。

6．�日本時間生物学会学術奨励賞の選考基準
１）日本時間生物学会会員として、時間生物学領域で顕著な業績をあげ、今後の活躍が期待される

若手研究者を表彰する。
２）本賞受賞者の年齢制限は、応募締め切り時点で、博士学位の取得後11年以内、�または、修士学

位・６年制課程学士学位（医学部、歯学部、獣医学部、薬学部など）の取得後13年以内である
こと、かつ、41歳以下とする。

３）上記の目的で理事の中から委員長1名、委員4名より成る選考委員会を設け、公募により募集し
た候補者の中から本章受賞者を原則として毎年基礎科学部門1、臨床・社会部門１の計2名選定
し、賞金を贈呈する。

４）委員会は毎年設置し、委員長及び委員を理事会が理事の中から選出し、選考委員の任期は理事
の期間とする。

7．�賛助会員に関する取り決め
１）賛助会員の定義
　　•�賛助会員は本会の目的に賛同し、本会の事業に財政的援助を行う者で、理事会の承認を得た

者とする。
２）会費
　　•�賛助会員の年会費は、一口（20,000円）以上とする。
３）賛助会員の特典
　　•�一口につき1名の大会参加費を事務局が負担する。
　　•�日本時間生物学会会誌に賛助会員リストを掲載し、謝意を表す。
　　•�日本時間生物学会会誌、又は日本時間生物学会ホームページに広告記事を掲載できるものと

する。学会誌、又はホームページへの広告記事の掲載は1年間（会費の有効期間）とする。学
会誌への掲載ページの場所と大きさは口数に応じて事務局で判断する。

　　•�日本時間生物学会の大会での展示などをする場合は優遇する。
４）賛助会員の会費の取り扱い
　　•�賛助会員の会費を学術大会の運営費に充当する場合は、6割を超えてはならない。

8．�学術大会の発表に関する取り決め
　　学術大会の「一般演題」発表の発表者（登壇者）は会員とする。
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9．�時間生物学会優秀ポスター賞の制定
１）賞の名称および目的：賞の名称は日本時間生物学会学術大会優秀ポスター賞とし、若手研究者

の育成を目的とする。
２）対象者：受賞対象者は日本時間生物学会学術大会において優秀なポスター発表をした者とす

る。
３）人　数：受賞者の人数はおおむね発表者の5 ～ 10％とし、柔軟に対応する。
４）選　考：選考は選考委員会によって下記のように行う。
　　•�理事会において、理事1名および若手研究者3 ～ 4名からなる選考委員会のメンバーを選出す

る。選考委員の任期は理事の任期に準ずる。
　　•�選考委員会の委員長は理事が務める。
　　•�審査員は学術大会に参加した評議員が務める。
　　•�審査員は優秀なポスター発表を選び投票する。投票の方法は別に定める。（附則１）
　　•�投票結果に基づき、選考委員会で受賞者を決定する。（附則２）
５）発　表：学術大会期間中に受賞者を発表して表彰する。
６）賞　品：賞状に加え、学会参加費及び懇親会参加費に相当する金額の賞金を贈呈する。これに

学術大会会長の選定した賞品を追加することは妨げない。
　※付則１　審査員は、優秀ポスターを３題選び記名投票する。
　※付則２　原則として得票数に基づいて選考するが、受賞歴、基礎科学部門及び臨床・社会部

門、ならびに研究分野の発表演題数に応じた受賞者数なども考慮する。
10．�この内規の改定は理事会の議決を必要とする。

2005年12⽉02日一部変更� 内規16．学会事務局設置に関する取り決めを追加
2005年14⽉23日一部変更� 内規15．学術委員会を追加
� � 内規17．学術奨励賞選考基準を追加
2005年17⽉08日一部変更� 内規18．賛助会員に関する取り決めを追加
2006年14⽉22日一部変更� 内規12．5）学会誌発送停止基準を追加
2006年18⽉04日一部変更� 内規19．一般演題登壇者の取り決めを追加
2009年11⽉20日一部変更� 内規10．優秀ポスター賞制定を追加
2011年�4�⽉16日一部変更� 内規７．2）学術奨励賞年齢制限を変更
2011年�4⽉�28日一部変更　� 内規10．4）ポスター賞審査員を変更
2011年10⽉31日一部変更� 内規10．3）ポスター賞人数の内容変更
� � 内規10．4）ポスター賞選考方法の変更
� � 付則１�内容変更
� � 付則２�内容変更
2012年4⽉16日一部変更� 内規10．3）ポスター賞人数の文言一部削除
� � 付則２�文言追加
� � 内規�7．1）学術奨励賞の選考基準に文言を追加
� � 内規�8．3）賛助会員の特典に文言を追加
2014年11⽉7日一部変更� 会則3章（会員）3　名誉会員推薦年齢の変更
� � 内規１．休会事項を追加
2015�年5�⽉23日一部変更�� 内規６．を改定して学会所在地を明記
� � 内規11．学会設⽴年⽉日を追加
� � 内規12．11の追加に伴い11を12に変更
2015�年6�⽉17日一部変更�� 内規７．2）奨励賞の年齢制限改定。両部門共通化。
� � 学位取得後年数に統一。
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2015�年11⽉21日一部変更� 会則３章�組織と運営
� � （役員）�1.�副理事長を追加。再任を妨げないを削除。
� 　　� 　　　�2．理事の任期（連続２期）を制定。
� 　　� 　　　�5．副理事長、事務局長の選任規定を追加
� � （設⽴年⽉日・所在地）の項目を追加
� � 会則４章�会計�3.�会計責任者の項目を追加
� � 付則：今回改正前の付則を削除し、以下を追加
� 　� 　　　�１.�本改正の施行日
� 　� 　　　�２．副理事長の選任時期
� 　� 　　　�３．理事再選制限についての移行措置
� � 内規６.�11.�は会則に移動するため削除
� � 　　　　　それに伴い７．以後の番号の変更
� � �改正履歴の書式を統一。
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　以下の団体（代表者、敬称略）から賛助会員として学会運営にご協力いただいております。お名前
を掲載し感謝致します。

　　　　　　　　　　　　株式会社白日社　　　　　　　　　　　　　　（鳴瀬久夫）
　　　　　　　　　　　　ブライトライト専門店　　　　　　　　　　　（向井嘉一）
　　　　　　　　　　　　一般財団法人　アショフ・ホンマ記念財団　　（本間研一）
　　　　　　　　　　　　三協ラボサービス株式会社　　　　　　　　　（椎橋明広）
　　　　　　　　　　　　有限会社メルクエスト　　　　　　　　　　　（山本敏幸）
　　　　　　　　　　　　ロート製薬株式会社　　　　　　　　　　　　（力石正子）
　　　　　　　　　　　　Crimson�Interactive�Pvt.�Ltd.　　　　　　　　（松本悠香）

時間生物学会事務局　

賛助会員リスト（50音順）
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原稿について

　本誌では、投稿原稿を受け付けています。以下の執筆要領にしたがって原稿を編集局までお送り下さい。原
稿の採用については、編集委員会が中心になって査読を行いますが、必要に応じて関連分野の専門家に依頼し
決定します。
　原稿は、ワードプロセッサーまたはコンピュータソフトを用いて作成する。原稿のファイルを図表のファイ
ルとともに、編集局へメールの添付書類にてお送りください（送り先：hideo-iwasaki@waseda.jp）。メールで
送信できない場合には、プリントアウトした原稿１部（図表を含む）とそれらのファイルを保存したCD-
ROMなどを編集局へ送付下さい。ワープロソフトは一般に使われているものなら何でも結構ですが、使用し
たOS、ワープロソフト、氏名及びファイル名を記憶媒体の上に明記して下さい。図版等のカラー印刷につき
ましては、編集担当までお問い合わせ下さい。なお、非会員で総説または技術ノートを執筆いただいた場合、
会費免除で１年間本学会会員になれます。
　総説，技術ノート，論文，海外レポートについては，2011年第１号より，発刊時に日本時間生物学会のホー
ムページ上の学会誌コーナーにpdfファイルで閲覧することになりましたので，予めご了承ください。また，
別刷は配布いたしません。公開に伴うメールアドレスの公開を見合わせたい方はご連絡ください。

１．総説と技術ノート

１）原稿の長さは、図、表、文献を含め刷り上がりで４～５ページ程度（１頁は約2100字と考えて下さい：横
１行23文字で１頁46×２＝92行）とする。

２）第１頁に表題、著者名、所属及びその所在地、電話番号、FAX番号、E-mailアドレス及び脚注（必要が
ある場合）を記す。

３）第２頁に400字程度のアブストラクトを記入する。
４）本文に節を設ける場合、１.、２.、３.、・・・・とする。
５）参考文献の数は特に制限しないが、50編以内が望ましい。参考文献は、引用順に通し番号を付けて文末に

まとめて掲げる。本文中の引用個所には、通し番号を［　］で示す。
（例）Aschoffによる［１］、・・・・である［２- ４］。
６）文末の参考文献の記載は、次のようにする。

［雑誌］　通し番号）著者名：誌名、巻数、ページ（発行年）
［書籍］　通し番号）著者名：書名、ページ、発行所（発行年）
（例）１）Aschoff�J,�Gerecke�U,�Wever�R:�Jpn�J�Physiol�17:450-457（1967）
　　 ２）Aschoff�J:�Circadian�Clocks,�ed.�Aschoff�J,�pp�95-111,�North-Holland,�Amsterdam（1965）
７）表は原則として３～５程度とするが、必要に応じて増やすことができる。簡潔な標題と必要な説明をつけ

て、本文とは別の用紙に作成する。
８）図は原則として３～５程度とするが必要に応じて増やすことができる。図には簡単な標題を付ける。図の

標題と説明は別紙にまとめる。
９）図及び表は、図１、図２、・・・、表１、表２、・・・の通し番号で表示する。
10）図及び表を文献から引用した場合、引用を明記するとともに、引用の許可が必要な場合には、著者の責任

で許可をとっておく。
２．研究グループ紹介

　研究室や研究グループの紹介記事。刷り上がりで１～２頁程度。執筆者を含む顔写真、または研究現場のス
ナップ写真を少なくとも１枚は添付する。写真には標題と説明を付ける。
３．海外レポート

　留学などで滞在した研究室、訪問した研究施設、あるいは海外調査や見聞の紹介記事。写真があれば添付す

執 筆 要 領
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る。刷り上がりで２～４頁程度とする。
４．関連集会報告

　国内外の関連集会の紹介記事。写真があれば添付する。刷り上がりで２～４頁程度。

【倫理】ヒトを対象とした研究においては、厚生労働省による「臨床研究に関する倫理指針」、厚生労働省・文
部科学省による「疫学研究に関する倫理指針」、文部科学省・厚生労働省・経済産業省による「ヒトゲノム・
遺伝子解析研究に関する倫理指針」に則り、倫理委員会の審査・許可を経た上で行ったものであることを前提
とします。また、動物を対象とする研究においては、所属機関の動物実験委員会等の規定に従い、十分な配慮
の上行った研究であることを前提とします。したがって、以上の指針・規定に沿っていない研究については掲
載することが出来ませんので、ご注意ください。
�
【利益相反】研究データの公正かつ適切な判断のため、研究に関連する可能性のある利益相反（Conflict�of�
Interest：COI）が存在する場合は、本文中に必ず記述してください。所属機関等の第三者がCOIを管理して
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　編集後記�

■気温の寒暖の差が激しくなっておりますが，いか
がお過ごしでしょうか。通常より遅くなってしまい
ましたが，22巻1号をお届けいたします。

■まず，お詫びしないといけないのですが，例年1
号に掲載してきた昨年度時間生物学会奨励賞の先生
方の総説，こちらの不手際でお願いが遅くなってし
まい，次号掲載の運びとなりました。楽しみにされ
ておられた方々，受賞者の先生方にお詫び申し上げ
ます。次号にご期待頂きますよう，よろしくお願い
申し上げます。

■今回の総説は二つ。ES細胞，iPS細胞で概日リズ
ムが停止していることを発見され，分化と時計とい
う生命の根本的な側面に新たな地平を切り開かれた
八木田先生による，迫力ある見事な解説。そして，
気分障害と概日時計の関係が，いまどの程度分かっ
てきているのか，研究の最前線を見通しよく纏めて
くださった元村先生による解説。どちらもとても読
み応えのある文章をご堪能ください。

■そして，今回の研究室だよりは増渕先生による，
一見飄々としているようで笑いのセンスが随所に散
りばめられた珠玉のエッセイ。いや，さすがです。
毎回コラムを書いていただきたいくらいです。

■近藤孝男先生には，恩師の太田行人先生について
書いていただきました。お亡くなりになったのが2
年前になります。少し間が空きましたが，太田先生
の風格のある凛とした研究の姿勢が，暖かな師弟愛
とともにじんわり伝わってきて感動的な文章です。
ぜひじっくりお読みいただきたいと思います。

■今号の表紙は，メディアアートの分野で知る人ぞ
知る奇才として知られる飯沢未央さんの作品です。
両方とも広義の時間生物学に関係のある作品で，心
臓の拍動あるいは細胞間相互作用を介した自己組織
化を扱いつつ，独自の切り口でプログラミング，
ハードウェアデザインと実装を提示したプロジェク
トです。非常に生物学的な作品と言ってもよいと思
いますが，それだけではなく，同時にアートならで
はの斬新な視点の転換をもたらす優れた作品だと思
います。基本的に「動きもの」であり，体感型の作
品なので，静止画では十分魅力が伝わりにくいと思
います。作者の言葉のところに明記した，Youtube
の動画に是非アクセスして，作動しているところを
見ていただきたいと思います。
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