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細なプロセスを追究しています。
　さらに、これらの基礎研究から得られた知見を臨床応用へと
繋げる橋渡し研究として、反復経頭蓋磁気刺激（rTMS）を用
いた新たなリハビリテーション手法の確立に注力しています。
小脳皮質でのシナプスリモデリングを rTMS によって人為的に
誘導・制御することで、運動機能や認知機能の回復を促進する
治療戦略の構築を目指しています。基礎科学的なメカニズムの
解明を、実際の臨床現場における機能回復の支援へと展開する
ことを目指し、研究を推進しています。
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【小脳シナプスリモデリングの分子機構解明と、
rTMS を用いたリハビリテーションへの橋渡し研究】

　主に小脳皮質をモデルとした神経回路の発達と再編（リモデ
リング）を制御する分子・細胞学的メカニズムの解明に取り組
んでいます。これまでの研究では、小脳の主要ニューロンであ
るプルキンエ細胞において、興奮性・抑制性入力の均衡化やグ
リア細胞の適切な機能発現が小脳の正常回路形成や機能発現に
不可欠であることを解剖学的な手法を用いて明らかにしてきま
した（Miyazaki et al., 2004; 2010, 2012, 2017）。現在は、これら
の正常回路発達に関する知見を基盤としつつ、シナプスリモデ
リングを司る分子機構の探究と、その成果をリハビリテーショ
ンへ応用する研究へと重点を移しています。
　これまで、平行線維シナプスの接着装置である GluD2 やその
リガンドである cbln1 の欠損マウスではシナプスが脱落し、フ
リースパインと呼ばれる構造で残存することが知られていま
す。この構造は炭酸脱水酵素 Car8 の分子欠損でも観察される
ことから、細胞内の局所的カルシウム調節がプルキンエ細胞シ
ナプスの結合を制御している可能性に着目しています。具体的
には、イノシトール 3 リン酸受容体（IP3R）、細胞骨格 BIII ス
ペクトリンといった分子群が、発達期および成熟後シナプスの
結合・一時脱落・再結合において果たす役割に注目しています。
解析手法は神経解剖学を専門としており、詳細な形態観察に加
え、化学遺伝学（DREADD）などの手法を用いた生理学的な神
経活動操作を組み合わせることで、特定の分子や回路活動がシ
ナプスの維持・再構築をどのように制御しているのか、その詳
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