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学生への指導方針 

学生自身のモチベーションや希望を尊重しながら研究テーマの設定、研究指導を行います。

最先端の研究技術を身につけさせるだけでなく、勉強会を実施して知識を深め、また、プレ

ゼン能力、研究展開力を育てていきます。 

学生に対する要望 研究を楽しむとともに、仲間と強調しながら成長して行って欲しいです。 

問 合 せ 先 

(Tel)  06-6879-8358 
担 当 者 石谷 太 

(Email)  ishitani@biken.osaka-u.ac.jp 

その他出願にあたって

の注意事項等 
特になし 

 

（以下教室紹介） 

 

ホームページ 

https://ishitani-lab.biken.osaka-u.ac.jp/ 

 

研究概要 

私たちのからだは無数の細胞から構成されていますが、これらの細胞はレゴブロックのような“ただの一部

品”ではありません。細胞は、隣接細胞あるいは遠隔地の細胞と情報交換を行い、種々の情報を統合処理する

ことで各自に組織内における位置や役割を認識し、これにより適切な機能を発揮します。本分野では、このよ

うな生体を統御し、組織恒常性を支える細胞間コミュニケーションに注目し、個体の発生や再生、老化、およ

び変性疾患の未知のメカニズム解明と、それらを基盤とした新規治療技術の開発も目指しています。 

組織恒常性維持の新概念 “モルフォスタシス” 

動物組織は、発生段階において多様な撹乱に晒されても、それらを乗り越えて再現よく同じ形を作り上げる能

力、“発生ロバストネス”を備えています。また、成体組織も、組織恒常性を維持すべく、古くなった細胞や

傷ついた細胞を新たな細胞に入れ替えつつほぼ同じ形を保ち続けますが、一方でその破綻は様々な疾患の発症

に関与します。私たちの研究室では、発生ロバストネスと組織恒常性維持機構をまとめて「モルフォスタシ

ス」として捉え、その共通性に注目して研究を行っています。具体的には、細胞イメージングと遺伝子機能解

析の双方に適したモデル動物ゼブラフィッシュをモデルに、発生ロバストネスを支える未知の分子システムを

見つけ出し、さらにそのシステムの組織恒常性維持における役割、および疾患におけるその破綻を解析してい

ます。このような研究により、発生生物学と疾患研究を融合させた組織恒常性維持の新概念の探索・確立を目

指しています。 

個体老化プログラムとその制御 

「老化」とは加齢に伴って生理機能が低下する現象ですが、残念ながら、私たち人間を含むほとんど全ての動

物はこの現象から逃れることはできず、プログラムされていたかのごとく徐々に老化し、最終的に死に至りま

す。では、老化はどのようなメカニズムで起こるのでしょうか？これまで線虫などの寿命が短い無脊椎動物モ

デルを使った研究により、老化プログラムの一端が明らかにされました。しかし、無脊椎動物は体の構造がヒ

トとは大きく異なり、ヒト老化機構のモデルとしては不十分でした。一方、一般的なモデル動物であるマウス

は、寿命が長く(3〜4 年)、その老化機構を研究するのは困難でした。そこで、私たちの研究室は、ターコイズ

キリフィッシュという魚に注目しています。この魚は、飼育可能な脊椎動物の中で最も寿命が短く（寿命 3〜6

ヶ月程度）、また、ヒトと類似した老化の表現型（運動能力や繁殖力、認知機能の低下、臓器の萎縮や変性な

ど）を示します。私たちは、この魚をモデルにヒトの個体老化プログラムの解明と、それを基盤とした健康寿

命延伸技術の開発を目指しています。 

https://ishitani-lab.biken.osaka-u.ac.jp/
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研究室主宰者としての学生指導実績 

博士号取得者２名、修士号取得者４名、現在３名の博士課程学生を指導中。 

 

 

細胞間の情報伝達（シグナル伝達）
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独自開発した、多様なシグナル可視化魚
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