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学位論文題 目  InvoIvement of calcineurinin glutamate－induced  
mitochondrialdynamicsin neurons  

（神経細胞におけるグルタミン酸誘導性ミトコンドリア  
ダイナミクスへのカルシニューリンの関与）   

論文審査委員  教授 阿部康二 教授 伊達 勲 准教授 池田 正徳  

学 位 論 文 内 容 の 要 旨  

Alterations in the morphology and movement of mitochondria 

influenceneuronalviability．However，the precisemechanisms ofsuch  

alterationsareunclear．Inthisstudy，WeShowedcalcineurinwasinvoIved  

inthe regulation of mitochondrialdynamics．Glutamate Stimulation  

inhibitedmitochondrialmovementanddecreasedmitochondriallengthin  

neurons．FK506andcyclosporineA，Calcineurininhibitors，attenuatedthe  

e飴cts ofglutamate On mitochondrialdynamics．Itwas alsofoundthat  

glutamate treatment dephosphorylated，a PrOaPOPtOtic protein，Badand  

PrOmOtedits tranSlocation to mitochondriain neurons via calcineurin．  

These resultsprovideimportantnewinsightsintointrace11ularslgnaling  

Pathwaysthatregulatemitochondrialdynamicsandneuronalcelldeath．  

論 文 審 査 結 果 の 要 旨  

本研究は、神経細胞におけるグルタミン酸誘導性  
ミトコンドリアダイナミクスへのカルシニューリンの関  
与について、新鮮培養神経細胞を用いて検討したもので  
ある。培養細胞へ添加したグルタミン酸により、主とし  
て神経軸索内にあるミトコンドリアの移動速度が低下し、  
同時にミトコンドリアの分割最小化が起こる。In vivo  
imagingと免疫組織化学染色により、この効果がNMDA受容  
体とカルシニューリン、Bad蛋白などを介して惹起される  
ことを示した。  

よって本研究者は博士（医学）の学位を得る資格  
があると認める。   




