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ーキンソン病発症機構の解析．第54回 日本神経学会学術大会（H25.5.29-6.1、東京） 

5. 畑中悠佑、和田圭司、永井義隆．神経変性疾患モデルマウスを用いたシナプス発達異常

のin vivoイメージング．平成25年度 「包括脳」夏ワークショップ（H25.8.29-9.1、名

古屋） 

6. 藤掛伸宏、木村展之、長野清一、斉藤勇二、横関明男、小野寺理、和田圭司、永井義隆．

微小管依存的TDP-43輸送の障害は凝集体形成を惹き起こし、ALSモデルショウジョウ

バエの神経変性を増悪する．平成25年度 「包括脳」夏ワークショップ（H25.8.29-9.1、

名古屋） 

7. 鈴木マリ、藤掛伸宏、和田圭司、上村匡、永井義隆．パーキンソン病モデルショウジョ

ウバエにおけるα-synuclein毒性はglucocerebrosidaseの機能喪失により増悪する．平成

25年度 「包括脳」夏ワークショップ（H25.8.29-9.1、名古屋） 

8. 長谷川隆文、今野昌俊、三浦永美子、菅野直人、永井義隆、藤掛伸宏、鈴木マリ、菊池

昭夫、青木正志、武田篤．RNAi-mediated knockdown of VPS35 impairs α-synuclein 

degradation by inhibiting the maturation of cathepsin D. 第86回 日本生化学会

（H25.9.11-13、横浜） 

9. 武内敏秀、藤掛伸宏、鈴木マリ、ポピエル明子、菊地寿枝、和田圭司、永井義隆．Hsp40

の細胞間伝播によるタンパク質恒常性（プロテオスターシス）の維持機構．第8回 臨床

ストレス応答学会（H25.11.15-16、長野） 

10. 武内敏秀、藤掛伸宏、鈴木マリ、ポピエル明子、菊地寿枝、和田圭司、永井義隆．Hsp40

はエクソソーム依存的な細胞間伝播により個体レベルのタンパク質恒常性維持に寄与

している．第36回 日本分子生物学会（H25.12.3-6、兵庫） 

11. 鈴木マリ、藤掛伸宏、和田圭司、上村匡、永井義隆．過栄養食はインスリン様シグナル

を介して神経変性疾患モデルショウジョウバエの神経変性に影響する．第36回 日本分

子生物学会（H25.12.3-6、兵庫） 

12. 高橋理貴、鈴木マリ、藤掛伸宏、村田美穂、和田圭司、永井義隆、北條浩彦．野生型α-

シヌクレイン過剰発現に対する遺伝子発現補正型RNAi誘導法の確立と有効性評価．第

36回 日本分子生物学会（H25.12.3-6、兵庫） 

 

〔招待講演・セミナー〕 

1. Nagai Y. Oligomerization of TDP-43 is triggered by imbalance of 

microtubule-dependent transport, leading to neurodegeneration. International 

symposium “New frontier of molecular neuropathology 2014” (March 16-17, 2014, 

Tokyo, Japan) 

2. Nagai Y. Disruption of microtubule-dependent transport triggers accumulation and 

oligomerization of TDP-43 in the cytoplasm, leading to neurodegeneration in ALS. 

Niigata Neuroscience Research Meeting (Jun 3, 2013, Niigata, Japan) 

3. 永井義隆．Hsp40はエクソソーム分泌により細胞非自律的なポリグルタミン病の治療効



果を発揮する．第 32回 日本認知症学会学術集会（シンポジウム）（H25.11.8-10、長野） 
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