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生後間もないこどもの脳では、神経細胞間にシナプスが形成され、ネットワークが成熟化す

ることで、様々な行動の発達が支えられている。 

しかし、発達の時間軸に沿って起こるダイナミックな変化を、分子、ネットワークと行動を

対応付け、因果関係を明らかにすることは依然として困難である。私たちは、小児期に発症

する神経疾患―Rett 症候群―に着目し、その行動異常のメカニズムを追究することで、脳発

達の根本的な原理に迫ることができると考えている。 

Rett 症候群は、MECP2 遺伝子の欠失変異により起こり、1 歳半までは正常に発達するもの

の、その後に獲得した機能が失われる「退行」という現象が特徴である。 

しかし、「MeCP2 は神経細胞で何をするのか？」そして「MeCP2 がなくなるとなぜ退行が

起こるのか？」という問いについては未だ明確な答えが得られていない。本セミナーでは、

Rett 症候群モデルマウスを用い、分子・シナプス・ネットワークの各階層から明らかにして

きた最新の研究成果について紹介し、脳発達の新しいメカニズムについて議論する。 
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今年度の機能生物学セミナーは、対面形式で実施します。登録している博士課程の学生は出席で評価しま

すので、対面講義に出席して下さい。オンライン配信はありません。 

問合せ先：医学系研究科 統合生理学 大木 研一(kohki@m.u-tokyo.ac.jp)  内線 23459 


