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研究成果の概要（和文）：アルツハイマー病の発症原因として議論されている Aオリゴマー仮

説について検証した。Aオリゴマー仮説の病因論としての正当性と重要性について、遺伝性ア

ルツハイマー病の分子基盤を解明し、分子機構について培養細胞やモデルマウスを作製して、

神経細胞内に Aオリゴマーが異常蓄積することが発症原因である証拠を発見した。今後、A
オリゴマーの検査と治療薬開発によりアルツハイマー病医療が展開すると考えられる。 
 
研究成果の概要（英文）：We here provided in vivo and in vitro evidence to support A 
oligomer hypothesis that is widely believed to be the most reliable idea to understand 
Alzheimer’s disease. To verify its certification, we examined not only patients with familial 
AD by clinical and brain imaging analyses but also a new mouse model bearing solely A 
oligomer. We found the abnormal accumulation of intraneuronal A oligomer as a 
beginning pathological change. Thus more concern must be concentrated on A oligomer to 
develop its measurement for the precise diagnosis and the treatment for the proper 
medication.  
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１．研究開始当初の背景 
アルツハイマー病発症の仕組みについてア
ミロイド老人斑説が流布定着していたが、ワ
クチンの臨床治験により脳内老人斑の除去
に成功したにもかかわらず病状が進行した
事実から、病因論について根本的な見直しが
迫られていた。 

アミロイドワクチンの挫折と平行して Aオ
リゴマーの存在が提唱され、新たな病因分子
として注目が集まっていた。ただ、Aオリゴ
マーについては試験管あるいはマウスでの
実験結果であり、疾患患者の証拠がなかった
ことから、臨床現場では注目されなかった。 
我々は、当付属病院での外来患者である家族

機関番号：２４４０２ 

研究種目：基盤研究（Ｂ） 

研究期間：2009～2011 

課題番号：21390271 

研究課題名（和文） アルツハイマー病におけるオリゴマーアミロイド蛋白の病因論に関する

基礎研究 

研究課題名（英文） The molecular mechanism for A oligomer hypothesis in Alzheimer’s 

disease  

研究代表者 

森 啓（MORI HIROSHI） 

大阪市立大学・大学院医学研究科・教授 

研究者番号：10159189 



 

 

性アル
Aオ
発症
なる証

この
Aオ
る目的
 
２．研
Aオ
その分
ていな
発表さ
されて
記され
Aオ
名され

200
二量体
ルツハ

本研
のを検
べるこ
論のつ
概念
された
 
３．研
(1) ア
PiB を
て【1

像した
のデー
(2) A
Aオ
APPc
流に導
Tg モ
(2) 培
分析 
リポ
異をふ
た。 
(3) 共
培養細
1 次抗
抗体処
った包
カ社製
観察し
(4) SD
12%ア
PGD
て 10
させ、
ロッ
Twee

ルツハイマー
オリゴマーに
していること
証拠を発見し
の背景から、

オリゴマーの病
的で本研究の

研究の目的 
オリゴマーにつ
分子構成およ
なかった。1
されたADDL
ていたが、20
れるようにな

オリゴマーがA
れた。 
02 年には、S
体であると発
ハイマー病が
研究課題は、
検証すること
ことを目的と
ついていない
を整理するこ
た。 

研究の方法 
アミロイドイ
を当医学部付
11C】標識し、
た。画像は、
ータを処理し
オリゴマー

オリゴマーを
cDNAをマウ
導入した遺伝

モデルマウスを
培養細胞を用

フェクトアミ
ふくむ APP

共焦点レーザ
細胞の固定後
抗体処理をし
処理をし、洗
包埋剤で封入
製共焦点レー
した。 
DS 電気泳動
アクリルアミ
F 膜状にドラ
0 分間の熱処
、3％ミルク、
キングした。
en20 を含む

ー病患者を分
よってアルツ
とを示唆する
した。 
アルツハイ
病因論的意義

の申請をした

ついては、諸
よび意義につ
998 年に Kl
Lsの分子量は
003 年になる
なった。類似
Asheらによっ

Selkoe らが A
発表し、シナ
が生じるとし

Aオリゴマ
と、その病理
としているが
い Aオリゴマ
ことも視野に

メージング 
付属病院のサ
、島津製 PE
PiB 注入後

して得ること
ーモデルマウス
コードする大

ウスプリオン
伝子コンス
を作製した。

用いた Aオ

ミン法により
遺伝子を培養

ザー顕微鏡観察
後にブロッキ
した。洗浄後、
洗浄後に蛍光
入したプレパ
ーザー顕微鏡

動とウェスタン
ミドゲルにて
ライブロット
処理により抗原
、0.1％Trito
。1 次抗体処
TBS にて洗

分析する過程
ツハイマー病
る最初の症例

マー病におけ
義を明らかに
。  

諸説が提唱さ
ついては確定
lein らによっ
は34kDaと記
ると 55kDa と
の分子量をも
ってA*56と

Aオリゴマー
プス障害から
た。 
ーの意義その
学的な意義を
、同時に猶お
マーについて
においた研究

イクロトロン
T カメラにて
30 分から 60
とした。 
スの作製 
大阪変異を持
プロモーター
トラクトをも

 
リゴマー発現

り上記の大阪
養細胞に導入

察 
キング処理を
、蛍光標識 2
退色保護材の
パラートをラ
鏡観察によっ

ンブロット
電気泳動後に
した。PBS 中
原性の賦活化

on、TBS にて
処理後に 0.
浄後、ペルオ

程で
病を
例と

ける
にす

れ、
定し
って
記載
と表
もつ
と命

ーは
らア

のも
を調
お結
ての
究と

ンに
て撮
0 分

持つ
ー下
もつ

現の

阪変
入し

し、
2 次
の入
ライ
って

に、
中に
化を
てブ
1％
オキ

シダ
よる
 
４．
(1)
健常
比較
型家
画像
焦点
認知
イド
シグ
こと
を調
試用
れた
意味
多様
究に
ー病
病を
した
図
て移
える
ミロ
期待
れ、
MCI
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
図
 
た
いは
こと
つい
オフ
詳細
と結
こ
生前
性は
次
て、
では

ダーゼ標識 2
る染色をイル

研究成果
 アミロイド
常人と孤発性
較検討を中心
家族性アルツ
像を取り上げ
点を絞った検
知症度と PiB
ド蓄積量との
グナルと FDG-
とで、脳機能
調査した。そ
用されている
た PiB 化合物
味する画像解
様な臨床症例
においては、
病症例をベー
を対象とした
た。 

図１に示すよう
移行期とも考
る MCI（mild 
ロイドイメー
待通り AD に

認知症を示
は、低シグ

図 1 PiB-PET

ただし、症例
は MCI にも P
とがおおく、
いては課題が
フ値、部位特
細な検証が必
結論された。
の特性につい

前診断の初の
は少なくない

次に、家族性ア
線状体での

はやや低い P

次抗体処理を
ルミネーターに

ドイメージング
性アルツハイ
心とした解析の
ツハイマー病
げることで、早
検討を実施した
シグナルに基

の関係を検討
-PETシグナル

能とアミロイ
その結果、現行
る化合物とし
物については
解析は未完成
例にて分析が進
正常例、孤発

ースに、家族性
た本 PiB-PET研

うに典型的な
考えられてい
cognitive i

ージングをしま
に陽性の高信号
示していない
ナルであった

（脳アミロイ

を重ねてに従
iBシグナル陽
診断面での特

が残ることが示
特異性などの議
必要であり今
 
いて一定の制

の試みとしての
いと考えている
アルツハイマ

の高い PiB 保持
iB保持率であ

をし、蛍光基
にて検出した

グ 
イマー病患者
の上に、早期
病を対象とし
早期脳画像変
た。第２に臨
基づく脳内ア
した。第３に
ルを比較検討
ド蓄積量との
行でグローバ
して米国で開
、PET シグナ

成であることか
進んでいる。
発性アルツハ
性アルツハイ
研究を中心に

な正常者、AD
いる中間相と
impairment）
ます。予想お
号シグナルが
い正常者ある
た。 

イドイメージ

従い、正常者
陽性が確認で
特異性、優位
示された。カ
議論で、さら
今後の改題で

制限があるも
の PiB-PETの
る。 
マー病の特徴
持率に対して
あることが明

基質に
た。 

者間の
期発症
した脳
変化に
臨床的
アミロ
に、PiB
討する
の関係
バルに
開発さ
ナルが
から、
本研

ハイマ
イマー
に実施

D そし
ともい

のア
および
がみら
るいは

ング） 

者ある
できる
位性に
カット
らなる
である

ものの、
の可能

徴とし
て皮質
明らか



 

 

となっ
異な
は脳内
種によ
すると
的に線
2）。
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
図 2

 
 
 我々
AD に
たが、
PiB シ
った。
 
 
(2) A
APP E
て注
するよ
デルマ
Δ）を
脳組織
高いプ
コンス
もので
 
 
 
 
 
 

図3
 
 図1
形成し
モデル
ミロイ
たに作
型モデ
がわか
Aオ
より、
学習の
野生型

った。しかも
り、図 2に示
内 A蓄積の
よらないと結
と、皮質 PiB
線条体での高
 

2 家族性アル

々は、老人斑
についても脳
、初期から中
シグナルの陽
。 

Aオリゴマー
E693Δマウス
目されている
ように工夫し
マウスである
をもつ患者分
織とりわけニ
プリオンプロ
ストラクトを
である。 

3 Tgマウス

1にみられる
しない大阪変
ルマウスにお
イド老人斑モ
作製した非変
デルマウスよ
かる。この低

オリゴマー系性
、この新規モ
の宇野展で、
型Tgマウスと

も、臨床症状
示すように Pi
のパターンと程
結論した。孤発
Bシグナルが
高信号が特徴

ルツハイマー

斑を持たない
脳画像的、臨床
中後期に至る
陽性シグナル

ーマウスの作
スは、現在主
るAβオリゴマ
した新規アル
る。これは、
分析から得られ
ニューロン選
ロモーターの
を作製し、マ

に導入された

ようにアミロ
変異をもつAP
おけるAPP発現
モデルマウス
変異型APPを導
よりも低い発
低い発原料に
性能の高い大
デルマウスは
Tg2578に比

と比べても大

での多様性と
iB による検討
程度は、各変
発性 AD と比
やや低く、対
的であった

ー病の PiB-PE

とされる家族
床的検討を進
るまで予想通
を検出できな

作製 
要原因分子と
マーのみを発
ツハイマー病
大阪変異（E
れた遺伝変異
択性の特異性
作用で発現す
ウスに導入し

たヒトAPP発現

ロイド老人斑
Pを導入され
現量は、通常の
Tg2576や今回
導入された野
原料であるこ
もかかわらず

大阪変異効果
は空間認知能
べて、さらに
きな認知症症

とは
討で
変異
比較
対照
（図

ET 

族性
進め
通り
なか

とし
発現
病モ
E693
異を、
性が
する
した

現 

斑を
れた
のア
回新
野生
こと
ず、
に

能力、
には
症状

を示
モデ
した
た結
記憶
認さ
ーブ
した
 

 

 

 

 

 

 

 

 

図
 

つい
共同
を検
った
全に
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

図５
のシ
マウ
 

 

脳
通常
まで
Pib
ロン
の細
の集
ース
認識
麗に
 
 凍
SDS
転写
ーの

示すことが明
デルマウスの
た。まずwate
結果、APP E6
憶障害が8ヶ月
された。また
ブ試験でも有
た。 

図４ Morris水

いで、姫路獨
同研究でシナ
検討した結果
たLTP作用が、
に障害されて

５ モデルマ
シナプス機能
ウス、●Aオ

脳組織変化に
常のアミロイ
で観察できな
b-PETでも検出
ン内には、少な
細胞内異常集
集積Aは、A
スウェスタン
識されるADD
に依存して蓄

凍結脳組織を
Sポリアクリル
写後の抗体検
の有意な上昇

明らかとなった
の認知諸機能、
er maze での
693Δマウスで
月例以後に、

た、記憶保持力
有意に低下して

水迷路による

獨協大・薬・松
ナプスでの長期
果、non-Tgマウ

APP E693Δ
ていることが観

マウスにおける
能（○非Tgマウ
オリゴマーマ

について脳病理
ド老人斑は、

なかったし、m
出できなかっ
ないAPP発現

集積が観察され
オリゴマー特
ン大学Klein博
DLs様Aオリ

蓄積することが

を用いた生化学
ルアミドゲル

検出をしたとこ
昇が認められた

た。 
、神経活動を
学習記憶試験
では記銘力の
経時的に顕著
力に相当する
ていることを

る認知機能テ

松山正剛先生
期増強作用
ウスでは正常
マウスではほ
観察された。

る長期増強作
ウス、△野生

マウス） 

理学的検索を
、24ヶ月齢に
micro-PETを用
った。一方、ニ
量にも関わら
れた。しかも
特異抗体（NU
博士よりご恵
リゴマーであ
が判明した。

学的検索であ
ル電気泳動お
ころ、Aβオリ
た。脳神経病

を実施
験をし
の学習
著に確
るプロ
を観察

スト 

生との
（LTP）
常であ
ほぼ完
 

作用で
生型Tg

をした。
に至る
用いた
ニュー
らずA
も、こ
U1；ノ
与）で

あり、華
 

ある
よび
リゴマ
病理で



 

 

も、ノ
された
的検索
はAオ
積が加
くして

 

図6 ニ
 
  
 脳萎
細胞死
本研究
の異常
構が、
綻だけ
由来す
た。さ
ては、
によっ
が原因
ナプス
疫染色
ことが
ってア
するこ
的調査
クを示
ハイマ
ル食餌
初期変
蓄積が
その結
能力、
タウの
 
５．主
〔原著
① U

I
K
H
i
o
i
m
p

② S
T
C
E
P
B

ノースウェス
た抗オリゴマ
索を実施した
オリゴマーの
加齢と共に、
て確かめられ

ニューロンに

萎縮は、神経
死が原因で生
究では、その
常蓄積である
、小胞体スト
けではなく、
する可能性を
さらに、記憶
、同じく細胞
ってシナプス
因であること
ス特異分子で
色によって形
ができた。最
アルツハイマ
ことが議論さ
査は脂質異常
示唆してきて
マー病モデル
餌を与えた場
変化である細
が加速される
結果、記憶障
、シナプスフ
の上昇が生じ

主な発表論文
著論文〕（計
Umeda T, To
Idomoto T, N
Klein W.L &
Hypercholes
intraneuron
oligomers re
impairment 
model mice. 
press)(2012)
Shimada H,
Takeuchi H,
Course of Pa
Early-Onset
Potentially L
Bearing the 

タン大学Kle
マー抗体によ
た結果、APP 
のニューロン
行動異常の

れた。 

に異常蓄積す

経脱落に起因
生じることが
原因が細胞内

ることをしめ
トレス、細胞
ミトコンド

を強く示唆す
憶障害という
胞内 Aオリゴ
ス機能の破綻
とを示した。
であるシナプ
形態学的に、
最後に最近、
マー病の発症
されはじめ、
常証、高血圧
ている。本研
ルマウスに高
場合、アルツ
細胞内 Aオ
ることを示す
障害のテスト
フィジン低下
じることを明

文等 
13 件） 

omiyama T, 
Nomura S, L

& Mori H. 
sterolemia a
nal accumula
esulting in m

in Alzheime
Life Science

) 査読有り 
 Ataka S, To
, Mori H, & M
atients with
t Alzheimer’
Lacking Sen
E693delta M

ein博士より供
る免疫組織化
E693Δマウス
細胞内の異常
出現時期と同

するAオリゴマ

するニューロ
が知られてい
内 Aオリゴマ
し、その作用
な輸送機構の
リア機能障害
することがで
臨床症状につ
マーの異常集
綻が生じるこ
このことは、
プトフィジン
準定量的に示
生活習慣病に
症リスクが上
いくらかの疫
、糖尿病のリ
究では、アル
高コレステロ
ハイマー病の
リゴマーの異

すことができ
である空間学
、異常リン酸
らかにした。

Kitajima E,
Lambert M.P

accelerates 
ation of Aβ
memory 
er’s disease 
e 90 (in 

omiyama T, 
Miki T. Clini
Familial 
s Disease 

nilePlaques 
Mutation in 

供与
化学
スで
常蓄
同じ

マー 

ロン
る。
マー
用機
の破
害に
でき
つい
集積
こと

シ
ン免
示す
によ
上昇
疫学
リス
ルツ
ロー
の最
異常
た。
学習
酸化

 

, 
P, 

ical 

 

③

④

⑤

⑥

⑦

⑧

Amyloid P
Geriatr Co
査読有り
Shimada H
H, Wada Y
Pittsburgh
Dementia―
Misdiagno
Alzheimer
Having AD
Psychiatry
24:123-126
Umeda T, 
Tanaka S, 
Mori H. In
oligomers 
endoplasm
endosomal
mitochond
Journal of
89:1031-10
Maeda J, M
Ji, Ono M,
Iwata N, S
Staufenbie
Fukumura
In vivo pos
imaging of
and tau pa
of Alzheim
disorders.
31(12): 472
Suzuki T, M
T, Akaike A
Tomiyama
E22delta M
beta-prote
transforma
and synap
neurotoxic
Alzheimer
431327(20
Mori H, To
Ohnishi K
Takuma H
Umeda T, 
Yamashita
Matsuyam
Nishizaki 
Watanabe 
culprit mo
disease? H
61(Suppl.)
Umeda T, 
T. Regulat
amyloid β 
Neuroscien

Precursor Pro
ogn Disord 3

 
H, Ataka S, T
Y, Watanabe 
h Compound
―A Possibili
osis of Patien
rDisease-Typ
D. Journal of
y and Neuro
6(2011) 査読
Tomiyama T
Lambert M

ntraneurona
cause cell de

mic reticulum
l/lysosomal l

drial dysfunc
f Neuroscien
042(2011)査読
M-R Zhang, 
, Hattori H, 
Saido T, Troj
el M, Tomiya
a T, Suhara T
sitron emiss
f glial respon
athologies in

mer's disease
Journal of N
20-4730(201
Murakami K
A, Nagata T

a T, Takuma 
Mutation in 
in promotes
ation, radica
totoxicity, bu

city. Internat
rs Disease 20
011)査読有り
omiyama T, 

K, Teraoka R,
H, Shimada H

Kitajima E,
a Y, Yamamo

ma S, Iso H, N
T, Wada Y, Y
Y. Oligomer
lecule to cau

Hirosaki Med
: S105-S110
Mori H, Zhe

tion of choles
secretion. Jo
nce Research

otein. Deme
32:45-54(2011

Takeuchi J, 
Y, & Miki T

d B-Negative
lity of 
nts With No
pe Dementia
f Geriatric 

ology 
読有り 
T, Sakama N

MP, L.Klein W
al amyloid β 
eath via 

m stress, 
leakage, and
ction in vivo

nce Research
読有り 
Okauchi T, 
Kumata K, 

janowski J, L
ama T, Mori
T, & Higuch

sion tomogra
nses to amyl
n mouse mod
e and related
Neuroscienc
11) 査読有り
K, Izuo N, K

T, Nishizaki 
T, Mori H, I
amyloid 

s beta-sheet 
al productio
ut not 
tional Journ
011: 431320
 
Ishibashi K
, Fukushima
H, Ataka S, 
, Fujita Y, 
oto K, Miki T
Nagata T, 
Yoshioka E, 
ric A is the
use Alzheim
d Journal 
0(2010)査読有
eng H, Tomiy
sterol efflux
ournal of 
h 88: 

ent 
1)  

Mori 
T. 
e 

n - 
a as 

N, 
W,& 

d 
o . 
h 

Bin 

Lee V, 
i H, 
hi M. 
aphic 
loid-β 
dels 
d 
ce 

 
Kume 

T, 
Irie K.  

n, 

nal of 
- 

K, 
a A, 

T, 

 sole 
mer’s 

有り 
yama 

x by 



 

 

1985-1994(2010)査読有り 
⑨ Tomiyama T, Matsuyama S, Iso H, 

Umeda T, Takuma T, Ohnishi K, 
Ishibashi K, Teraoka R, Sakama N, 
Yamashita T, Nishitsuji K, ItoK, 
Shimada H, Mary Lambert, William 
Klein & Mori H. A mouse model of 
amyloid β oligomers: Their 
contribution to synaptic alteration, 
abnormal tau phosphorylation, glial 
activation, and neuronal loss in vivo. 
Journal of Neuroscience 
30:4845-4856(2010)査読有り 

⑩ Nagata T, Tomiyama T, Mori H, 
Yaguchi T & Nishizaki T. DCP-LA 
neutralizes mutant amyloid β 
peptide-induced impairment of 
long-term potentiation and spatial 
learning. Behavioural Brain Research 
206: 151-154. (2010)査読有り 

⑪ Villemagne V.L, Ataka S, Mizuno T, 
Brooks W. S, Wada Y, Kondo M, Jones 
G, Watanabe Y, Mulligan R, 
Nakagawa M, Miki T, Shimada H, 
O'Keefe G.J, Masters C.L, Mori H &  
Rowe C.C. High striatal amyloid 
β-Peptide deposition across different 
autosomal Alzheimer disease 
mutation types. Archives of neurology 
66:1537-1544 (2009)査読有り 

⑫ Nishitsuji K, Tomiyama T, Ishibashi K, 
Ito K, Teraoka R, Lambert MP, Klein 
WL & Mori H. The E693Delta 
mutation in amyloid precursor protein 
increases intracellular accumulation 
of amyloid beta oligomers and causes 
endoplasmic reticulum stress-induced 
apoptosis in cultured cells. The 
American journal of pathology 
174:957-969(2009)査読有り 

⑬ Ito K, Ishibashi K, Tomiyama T, 
Umeda T, Yamamoto K, Kitajima E, 
Idomoto T, Nagatomo T & Mori H. 
Oligomeric amyloid beta-protein as a 
therapeutic target in Alzheimer's 
disease: its significance based on its 
distinct localization and the 
occurrence of a familial variant form. 
Current Alzheimer research 
6:132-136(2009)査読あり 
 

 
〔学会発表〕（計 19 件） 
① Hiroshi Mori. Perspective on the role 

of oligomer in Alzheimer’s disease. 
International Conference on 
Alzheimer's disease (AAICAD) 2011, 

Paris, France, 2011.7.16-21 
② Tomohiro Umeda. Intraneuronal 

amyloid β oligomers cause cell death 
via endoplasmic reticulum stress, 
endosomal/lysosomal leakage,and 
mitochondrial dysfunction in vivo 
International Conference on 
Alzheimer's disease (AAICA) 2011 
Paris, France, 2011.7.16-21 

③ Sachiko Nomura. The E693 delta 
mutation in amyloid precursor protein 
impairs Aβ-mediated cholesterol efflux 
from cells, leading to accelerated 
accumulation of Intraneuronal Aβ 
oligomers and memory disturbance in 
mice with hypercholesterolemia. 
Neuroscience 2011, Washington DC, 
USA,2011.11.14 

④ 梅田知宙. The E693Δmutation in 
amyloid precursor protein impairs 
Aβ-mediated cholesterol efflux from 
cells in vitro. 第 30 回日本認知症学会,  
タワーホール船堀(東京都), 2011.11.13 

⑤ 森啓. アルツハイマー型認知症の根本
治療薬開発の現状と展望. 第一回 認知
症ケア学会・中国四国地方会,米子コン
ベンションセンター(鳥取),  
2010.12.5 

⑥ 富山貴美. Intracellular Aβoligomers 
cause cell death via ER stress, 
lysosomal leakage, and mitochondrial 
dysfunction in cultured cells. 第 29 回
日本認知症学会, ウィンクあいち(愛知
県),2010.11.5-7 

⑦ 梅田知宙．Subcellular localization and 
toxicity of intracellular A oligomers 
in APP transgenic mice with the 
E693 (Osaka) mutation. 第 29 回日本
認知症学会, ウィンクあいち(愛知県), 
2010.11.5-7 

⑧ Takami Tomiyama. Intraneuronal 
accumulation of Aβoligomers causes 
abnormal tau phosphorylation, glial 
activation, and neuronal loss in 
transgenic mice with APP E693Δ 
mutation. International Conference on 
Alzheimer’s Disease (ICAD), ハワイコ
ンベンションセンター(米国ホノルル), 
2010.7.10-15 

⑨ Tomohiro Umeda. Regulation of 
cholesterol efflux by amyloid β 
secretion. International Conference on 
Alzheimer’s Disease (ICAD) ハワイコ
ンベンションセンター（米国ホノルル）
2010.7.10-15 

⑩ Erika Kitajima. Hypercholesterolemia 
accelerates memory impairment in a 



 

 

transgenic mouse model of Aβ  
oligomers. International Conference 
on Alzheimer’s Disease (ICAD) ハワイ
コンベンションセンター(米国ホノルル) 
2010.7.10-15 

⑪ Hiroshi Mori. Beyond amyloid b fibrils. 
Wenner-Gren Foundations 
International Symposium “Alzheimer 
therapy: still a challenge” Wenner  
Gren Center, Stockholm, Sweden, 
2009.5.6-9 

⑫ 森 啓. 老人斑を越えて. 第２４回日本
老年精神医学会. パシフィコ横浜, 
2009.6.19-20 

⑬ 森 啓. アルツハイマー病はアミロイド
が原因でおこる. 日本女性薬剤師会, 星
薬科大学メインホール, 2009.6.21 

⑭ Hiroshi Mori. Homozygous APP 
mutations and Alzheimer's disease. 
12th International Conference on 
Alzheimer’s Disease (ICAD) Vienna, 
Austria, 2009.7.11-16 

⑮ Tomiyama Takami. A transgenic mouse 
model of amyloid  oligomers: Pathological 
effects of the E693 mutation in amyloid 
precursor protein in vivo. 12th 
International Conference on Alzheimer’s 
Disease (ICAD) Vienna, Austria, 2009. 7.11 
-16 

⑯ 富山貴美. A transgenic mouse model of 
amyloid  oligomers. 第 28 回日本認知症学

会学術集会, 東北大学百周年記念会館・艮陵

会館, 2009.11.19-22 
⑰ 梅田知宙. Regulation of cholesterol efflux 

by amyloid b secretion.（Aβ 分泌によるコレ

ステロール efflux の制御）第 28 回日本認知

症学会学術集会, 東北大学百周年記念会館・

艮陵会館, 2009.11.19-22 
⑱ 藤田 有紀. 高齢ホッキョクグマの脳神経

病理学的剖検報告. 第 28 回日本認知症学会

学術集会, 東北大学百周年記念会館・艮陵会

館, 2009.11.19-22 
⑲ Hiroshi Mori. Aβ monomer, oligomer and 

fibril in Alzheimer’s disease The 
International Symposium on Early 
Detection and Rehabilitation Technology of 
Dementia, Okayama Univ, 2009.12.11-12  
 

〔その他〕 
http://www.med.osaka-cu.ac.jp/Neurosci/ 
 
６．研究組織 
(1)研究代表者 

森 啓（Mori Hiroshi） 

大阪市立大大学院医学研究科・教授 

研究者番号：10159189 

 

(2)研究分担者 

松山 正剛（Matsuyama Syogo） 

姫路獨協大学・薬学部・教授 

研究者番号：80243319 

 

磯 博行(Iso Hiroyuki) 

神戸医療大学・共通教育センター・教授 

研究者番号：80068585 
  
(3)連携研究者 

該当なし 


