
2017.8.17　旭川医科大学科研費セミナー

科研費獲得のための申請書作成： 
～どのような点に気をつければよいのか？～ 

久留米大学分子生命科学研究所 
児島　将康



１，科研費の現状について 
２，申請書全体のポイント 
３，申請書の各項目のポイント 
４，作成した申請書を提出する前に 

今日の話の流れ



明石海峡大橋

わたしは生まれも育ちも淡路島

本職は基礎医学の研究者で、 
食欲を調節するグレリンという 
ホルモンの研究をしています。



宮崎医科大学（現・宮崎大学医学部）



大雪山旭岳～十勝岳縦走



みなさんは科研費申請書の書き方を
教えてもらったことがありますか

？
科研費の書き方を習ったことは？



しかし、

など、わからないことが多すぎる！

● なかなか採択されない。 

● 採択される人と、採択されない人の 
　申請書は、どう違うのか？ 

● どのように申請書を 
　 作成していったらいいのか？

科研費を獲得したい！



今日は、実際の申請書を題材として、
申請書の書き方を勉強していきます。
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年度 旭川医科大学 札幌医科大学 福島県立 
医科大学 浜松医科大学 滋賀医科大学 久留米大学

19 74 158 85 130 89 151
20 66 164 83 130 79 145
21 76 169 99 137 93 143
22 95 172 114 156 118 151
23 101 173 130 189 153 164
24 110 188 150 215 154 179
25 95 211 152 216 153 182
26 108 224 160 226 149 182
27 133 205 181 229 163 185
28 140 207 198 222 163 178
増加
率 189.2 131.0 232.9 170.8 183.1 117.9

旭川医科大学と他大学との採択件数比較



年度 立命館大学 同志社大学 近畿大学 関西学院大学 京都産業大学

19 242 152 166 99 69

20 275 173 179 99 70

21 294 188 217 114 80

22 352 193 239 136 105

23 421 210 304 172 136

24 470 231 327 170 129

25 480 251 363 185 122

26 490 276 358 188 112

27 520 325 394 206 120

28 527 366 410 256 121
増加率 217.8 240.8 247.0 258.6 175.4

関西の私立大学の科研費獲得の伸びが著しい



科研費の予算額の変化は？



応募者の1/3～
1/4しか採択さ
れない！平成28
年度は26.4%
の採択率。

科研費の応募件数と新規採択率は？



１，研究種目の見直し 
　若手研究(A)の廃止 

２，審査システムの見直し 
　審査システムと審査区分の変更 

３，新たな応募書類（研究計画調書） 
　枠線・罫線の削除、研究目的と研究計画がひとつに、 
　発表年に関わらず業績を自由に記入できる

平成30年度から科研費が大きく改革される



審査システムの見直し：審査区分の変更

これまで約400の細目等
での審査が、より少ない
「区分」での審査になる。

やや広い研究分野の審査
委員が加わる。



審査システムの見直し：審査方法の変更

同じ審査委員が2段階で評価する→申請書がますます重要になる。

「基盤研究B, C」「若手研究」



同じ審査委員が2段階で評価する→申請書がますます重要になる。

「基盤研究A」「挑戦的研究」

審査システムの見直し：審査方法の変更



新しい申請書（研究計画調書）

枠線・罫線がなくなる。

研究目的と研究計画で
３ページ

基盤研究（C）（一般）１

（概要）　※１０行程度で記述してください。

（本文）



基盤研究（C）（一般）１

（概要）　※１０行程度で記述してください。

（本文）

第1の部分： この研究の一般的な背景、
他の研究者による研究

第2の部分： 申請者がこの研究に関して、これまで
に行ってきたこと、研究成果など

（1）本研究の学術的背景、研究課題の核心をなす学術的「問い」

第3の部分： そして、なにが問題なのか？
解明すべき課題は？

基盤研究（C）（一般）２【１　研究目的、研究方法など（つづき）】
（2）本研究の目的および学術的独自性と創造性

本研究の目的

本研究の学術的独自性と創造性

（3）本研究で何をどのように、どこまで明らかにしようとするのか

新しい申請書（1～2ページ）



基盤研究（C）（一般）３【１　研究目的、研究方法など（つづき）】

研究計画を1ページ半くらいで書く。

（3）本研究で何をどのように、どこまで明らかにしようとするのか（続き）

最後のまとめ

研究体制やタイムスケジュール

基盤研究（C）（一般）２【１　研究目的、研究方法など（つづき）】
（2）本研究の目的および学術的独自性と創造性

本研究の目的

本研究の学術的独自性と創造性

（3）本研究で何をどのように、どこまで明らかにしようとするのか

研究計画を1ページ半くらいで書く。

新しい申請書（2～3ページ）



わかりやすく具体的な申請書 

業績（論文発表）

採択されるためには、



１，科研費の現状について 
２，申請書全体のポイント 
３，申請書の各項目のポイント 
４，作成した申請書を提出する前に 



①　審査委員のために書く 
②　わかりやすく書く 
③　具体的に書く

申請書全体のポイント



あなたが審査委員だったら、どちらの申請書を読みたいですか？

申請書の印象は非常に大切
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 生体内には、内因性リガンドが不明ないわゆるオーファン受容体が数多く存在する。この研究計画
では、幹細胞マーカーとして消化管幹細胞に発現するオーファン受容体の内因性リガンドを探索し、
この内因性リガンドの腸管粘膜再生への効果を調べる。 
 対象とする消化管幹細胞マーカーのオーファン受容体はLGR5と呼ばれている。LGR5受容体はロイ
シンリッチな繰り返し配列を細胞外ドメインに有するGPCR（Ｇ蛋白質共役型受容体）で、LH（黄体
化ホルモン）やFSH（卵胞刺激ホルモン）の受容体に類似しているため、その未同定の内因性リガン
ドもペプチド・ホルモンであると考えられている。LGR5に結合する未知のペプチド・ホルモンは、消
化管幹細胞の増殖や分化に関与すると考えられ、消化管の再生医療への応用も期待される。 
� 
① 研究の学術的背景 
 LGR (Leucine-rich-repeat containing G-protein 
coupled Receptor)ファミリーはロイシンリッチな繰
り返し配列を細胞外ドメインに有するGPCR（Ｇ蛋白質
共役型受容体）で、LGR1からLGR8までの８種類の受
容体からなるファミリーである。LGR1~3はそれぞれ順
番にLH（黄体化ホルモン）, FSH（卵胞刺激ホルモン）, 
TSH（甲状腺刺激ホルモン）の受容体で、LGR7と8は
子宮筋弛緩作用をもつホルモンのリラキシン受容体で
あることが知られている。しかし、残りのLGR4, 5, 6
の3種類については、相互にアミノ酸配列のホモロジー
が高い受容体ファミリーを形成しているが、その内因性
のリガンドについては全く不明である。 
 近年、LGR5は消化管や毛包の幹細胞のマーカーであ
り、さらにLGR5のノックアウト・マウスは、舌癒着症
や腸管拡張などの発生・分化異常を示して新生児致死に
至ることが報告された (Baker et al. Nature 449 (2007) & Gastroenterology 138 (2010)など参
照）。このことは、LGR5とその内因性リガンドの系が、動物の消化管系の発生・分化に必要で、また
腸管細胞の機能維持に重要な役割をもっていることを示唆している。 
 
② 研究期間内に何をどこまで明らかにしようとするのか 
 本研究の期間内に、オーファン受容体LGR5の内因性リガンドを発見し、その構造、組織分布、分泌
調節、生理作用などを解明する。LGR5が強く発現している胃や小腸の消化管および毛包の幹細胞につ
いて、発見した内因性リガンドの投与によって幹細胞の増殖・分化がどのように変化するかを調べる。 
 
③ 当該研究分野における本研究の学術的な特色及び予想される結果と意義 
 申請者はこれまでグレリンやニューロメジンU, ニューロメジンS など、多くの微量生理活性ペプチ
ドを組織から単離・精製してきた豊富な経験を持ち、アッセイ方法の構築や精製・構造決定法などに
習熟している (Kojima et al. Nature 402 (1999), BBRC 276 )2000)など)。 
 生体内には内因性リガンドの不明なオーファン受容体がまだ数多く存在しており、リガンドと受容
体の組み合わせが明らかでないため、その生理作用の研究はほとんど進んでいない。最近、この研究
計画でリガンド探索のターゲットにするLGR5受容体が、消化管や毛包の幹細胞マーカーであることが 
 



審査委員は、 
　基盤研究(A)、挑戦的研究は6~8名 
　基盤研究(B)は６名 
　基盤研究(C), 若手研究は４名

・審査委員はその分野の専門家だが、申請書の内容に
ついては知らないことが多いと考えておくこと。 

　特に平成30年度からの審査区分の変更によって、 
異分野の研究者が審査に加わることが多くなる。

申請書は審査委員のために書く



審査委員は２年過ぎたら公開される



「わかりやすく」とは？　わかりにくい

② わかりやすく書く



●　異なる分野の人にも（ある程度）わかる。 
●　教室の大学院生が読んでも（ある程度）わかる。 
●　恥ずかしいくらいわかりやすい文章でよい。 
●「易しく書きすぎた？」がちょうどよい。

内容はわかりやすく



パラグラフを意識して書く
わかりやすい内容にするために

パラグラフは原則として、1つの要約文と、
複数の補足情報の文で構成する。

要約文

補足情報

要約文



赤で囲んだ冒頭部分が、各項目の要約
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学振特別研究員DCに採択された見本



過度の強調は強弱をなくす

若手（Ｂ）－２ 
研 究 目 的（つづき） 
（これまでの研究成果を踏まえ着想に至った経緯、これまでの研究成果を発展させるその内容等） 
これまでに本研究者と所属するグループの研究により、様々な原理に基づく電子密度分布計測

器を開発してきた(業績リスト 9, 13, 15, 19, 21, 22）。以上の研究により電子密度分布の計測に
成功したが、電子密度の絶対量の誤差や計測器の空間分解能に起因して、細かなプラズマの構造
を明らかにできる性能は得られなかった。近年では、本申請課題の原理的実証を目的とした後述
する「デジタルミリ波干渉計」を提案し、計測器の重要部品である放射方向可変アンテナ(業績リ
スト 1）と、デジタル信号処理方法の開発を行った(業績リスト 28）。これにより、測定に利用す
る周波数を変えることで異なる領域を測定できること、信号強度がノイズと同程度の場合におい
てさえ、本計測器が密度を 1 マイクロ秒程度の時間分解能で測定できることを示した。当初提案
していた「デジタルミリ波干渉計」は軸対称の電子密度を計測することを目的として、プラズマ
に対して１方向からの測定コードを持つシステムの開発を進めてきた。しかし、最近のトムソン
散乱計測による GAMMA10 セントラル部の密度分布測定結果は、ガス供給の非等方性などにより非
軸対象なプラズマが生成されていることを示唆している。そのため、2系統の干渉計を用いてプラ
ズマに対して２方向から測定コードを配置し、トモグラフィーの手法を用て非軸対称な密度分布
の再構成を行う必要が出てきた。 
そこで本研究では、筑波大学プラズマ研究センターGAMMA10 のセントラルセル部のプラズマに 2
系統の「デジタルミリ波干渉計」を実機適用し、トモグラフィーなどの信号処理方法を組み合わ
せることで、非軸対称な電子密度分布を測定できる計測システムへと発展させていく。 
 

② 研究期間内に何をどこまで明らかにしようとするのか 
「デジタルミリ波干渉計」の特長は原理的に、(1)測定コード数を任意に増やせること（空間分
解能が高い）、(2)測定領域を任意に選択できること（広範囲計測）、(3)複数の測定コードにもか
かわらず簡易な信号処理回路で済むことである。本研究では、デジタルミリ波干渉計は簡易な計
測システムではあるが、精細な密度分布測定が可能なことを明らかとしたい。 
そのために、実験室における柱状の誘電体スラブに本計測器を適用し、計測システムにおける
信号強度の最適化と言ったハードウェア上の課題の解決を行う。また非軸対称物体の再構成を目
的としたトモグラフィーやイタレーションによる高精度な密度分布再構成方法を確立する。「デジ
タルミリ波干渉計」の送受信系を 2系統開発し、GAMMA10 セントラル部のプラズマへ適用する。本
計測器による電子数密度分布の再構成結果と、トムソン散乱計測結果との比較検討を行うことで
計測結果の信頼性を高める。以上の過程で、本計測器を新しい密度分布測定法へと確立していく。 
 
③ 当該分野における本研究の学術的な特色・独創的な点及び予想される結果と意義 
本研究では、従来型の密度分布測定法を発展させた新たな密度分布計測手法を確立する。これ

によって空間および時間分解能が高い電子密度の２次元分布を計測できるようになる。本計測器
は、ポートへの最小限のアクセスと単純なシステムにより、多くの核融合プラズマ実験装置に適
用可能である。本計測器を利用して、輸送機構を視覚的に明らかとすることで、プラズマの高性
能化に貢献できると期待している。 
 
1) “燃焼・高ベータプラズマの実現に向けたプラズマ分布制御の課題”、栗原研一、鎌田 裕、
坂本宜照、鈴木隆博、出射 浩、J. Plasma Fusion Res. Vol.86, No.9 (2010)517-540 
 

2) “Bi-Coherence Analysis of Fluctuations with Long Distance Correlation in Troidal 
Plasmas”, S. Inagaki et.al., J. Phys. Soc. Jpn. 81, 034501(2012) 

研究機関名 福岡工業大学 研究代表者氏名 近木祐一郎 

なぜ強調文字を使うのかを、よく考えること。

強調文字が
多すぎる！



なぜ強調文字を使うのか？ 

強調文字は使いすぎないこと。

太字が多すぎる
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研 究 目 的（概要）  
 全世界で敗血症の罹患率は増え続けており、敗血症治療の確立は急務である。2016年には敗血
症の定義が「生命を脅かす臓器障害」と改定された。この改定によって、臓器障害の細胞から放
出され個体死へと導く分子であるDAMPs (Damage-Associated Molecular Pattern) の重要
性が示唆される。最近、ヒストンH3とH4が細胞傷害や血小板凝集を惹起することから、ヒストン
が新規のDAMPsと示された。応募者らはこれまでにヒストンH2A、H2BのTNFα産生能を見出し
たが、H2AとH2BのDAMPsとしての機能が完全に解明されていないため、これらもDAMPsであ
るのかどうかは証明されていない。 
 本研究では、ヒストン H2A と H2B の、①放出経路と機能解明、②阻害剤の探索、③封じ込め、
④４種類のヒストンの病態進展におけるヒエラルキー（階層構造）を調べる。DAMPs・ヒストン
系の解明により、新規の敗血症治療法開発の研究基盤を確立することができると考える。 
 
 
 
 

本研究のキーワードなので、ゴシック太字にして強調した。

明朝体の中で、ゴシック太字にすると目立つ。



収縮期血圧の日内変動：野生
型マウスでは日内リズムがあ
るが、グレリン欠損マウスで
は日内リズムの異常、基礎値
の上昇などが認められる。

図には必ず説明を付ける

図の簡単な説明



モノクロ印刷でも図はわかりやすいか？
組織から抽出したペプチド･サンプル

セカンドメッセンジャーの変化

新しい生理活性
ペプチドの同定

生理作用の解明

研究の模式図



脳の腫瘍

写真は要注意！

？



　多くの申請書では「～を調べる」「～を測定する」
「～を行う」で止まっている。その先は？なにを 
明らかにしようとするのかまで記述する。

③ 具体的に書く
あまり良くない例



「視床下部における生理作用」とは？ 
「関連疾患」とは？ 
「病態生理学的意義」とは？

（研究目的） 
　グレリンの視床下部における生理作用を分子レベ
ルで明らかにし、関連疾患に対する病態生理学的意
義の解明を目指す。

具体的でない例文
医学・生物学系の方がよく書く文章



具体的な例をあげて記述する

・「視床下部における生理作用」→「視床下部における
摂食行動や自律神経の調節作用」 

・「関連疾患」→「肥満・糖尿病などの関連疾患」 

・「病態生理学的意義」→「原因解明や治療法の開発に
結びつける」



（改良した研究目的） 
　グレリンの視床下部における摂食行動や自律神経
の調節作用を明らかにして、肥満や糖尿病などの関
連疾患の原因解明や治療法の開発を目指す。

改良した文章

（研究目的） 
　グレリンの視床下部における生理作用を分子レベ
ルで明らかにし、関連疾患に対する病態生理学的意
義の解明を目指す。



文系の方の申請書で多いのは、

●　○○について文献調査をする。 
●　○○についてアンケート調査を行う。 
●　○○についてインタビュー調査を行う。

「どのような目的で、なにを行うのか、なにを明らかに
するのか？」まで記載する。

だけのもの。



申請書全体のポイント

①　審査委員のために書く 
②　わかりやすく書く 
③　具体的に書く



１，科研費の現状について 
２，申請書全体のポイント 
３，申請書の各項目のポイント 
４，作成した申請書を提出する前に 



「研究目的」と「研究計画・方法」

申請書で最も重要な部分は？

　来年度の申請書から様式が変わります。未確定の部分もあるので、
現段階で分かっている様式に沿って説明します。また部分的に、昨年度
までの申請書の様式で説明します。



大きな変更点 
①枠線・罫線などがなくなる。 
②研究目的と研究方法がひとつになる。

平成30年度からの新しい申請書 
　（基盤研究、若手研究？）



大きな変更点 
③「２ 本研究の着想に至った経緯など」として、これまで
「研究目的」や「準備状況」に分かれていた部分がひとつ
になる。

平成30年度からの新しい申請書 
　（基盤研究、若手研究？）



１ 研究目的、方法など

この「１ 研究目的、研究方法など」の部分は３ページ。



新しい申請書の「１研究目的、研究方法など」
に書く順番

研究の概要 
↓ 

(1) 本研究の学術的背景、研究課題の核心をなす学術的「問い」 
↓ 

(2) 本研究の目的および学術的独自性と創造性 
↓ 

(3) 本研究をどのように、どこまで明らかにしようとするのか



新しい申請書でも「研究の概要」が最初
基盤研究（C）（一般）１

（概要）　※１０行程度で記述してください。

（本文）



「研究の概要」は最初の部分だが、 
　一番最後に書くこと！
研究の概要は、全体のサマリーである。

論文ではサマリーは最後に書きませんか？

基盤研究（C）（一般）１

（概要）　※１０行程度で記述してください。

（本文）

　本研究では申請者らが発見した摂食亢進ホルモンのグレリンを対象として、その受容体を活性化するナ
ノボディをアルパカで作製し、活性型グレリン受容体の結晶構造解析のツールとする。
　近年、多くのGPCRの結晶構造が明らかになってきたが、ほとんどがアンタゴニスト結合状態の不活
性型で、アゴニストが結合した活性型受容体の結晶構造の例は少ない。これは活性型受容体の動きが大き
く結晶構造をとりにくいためである。本研究ではグレリン受容体発現細胞のセカンドメッセンジャー変化
を指標として、受容体を活性化できるナノボディを探索する。ナノボディは分子量が小さいためグレリン
受容体のリガンド結合部位が認識可能である。このナノボディを使ってグレリン受容体を活性型に固定し、
さらにグレリン受容体との共結晶化タンパク質として応用する。



「研究の概要」には、3つの項目が書かれて
いるか？（①背景、②目的、③展開）

3~4行

2~3行

2行

研究の目的

研究の背景

研究の展開

これに「研究の方法」を2～3行、書き加えてもよい。



概要

研究目的本文と同じ流れで概要部分を書く

研究の目的

研究の背景

研究の展開

本文

(2) 本研究の目的

(1) 本研究の学術的背景

(3) 本研究をどのように、どこまで
明らかにするのか？

本文中から重要な部分を抜粋して概要をまとめるとよい。



研究の目的

研究の背景

意外に多いのは、

だけのもの。

あるいは、

研究の展開

研究の目的



なぜ良くないのか？ 
　「背景」が抜けている。しかし、この研究の背景は、本文中
にはしっかりと書かれている。

例文は実際の研究内容とは異なります。

aP������� SC=M.,-/�d5.,-/�o��
����	
��

� � � 	 �
[b "�qu!:7`TE#�!2�![qu!<7n�on �	��>� �!_�+we $�%�����1���

LWk+Ql�������i c!f �	�"�gf+z(�<7n�Xr �������	��� R���"��sK

qu�AV4^ ��)N]E#�9 ��)�t��;C�����Dh�+D~ �����	����

�� qu!K�n�Y�[qu ���)H=0HJ!quBGE#6|���SC�!�*$�!quV\+�$�pT �

��x{��*$�!quV\+mO��)IF "�!=Mv��

	 � quZ�= 8+��$�X' �&
��)!�
�� R�?� ��)[qu!K�n�i�0j@n�fE#3T�*)y\�U}�

ö Ā ¥ �2Ĭ¯P4�¬ĵöĀÁÜs¥�rl<m-Ĥıruo[mÎăemCMF<K��
� �öĀnt-ĳs��r��
�ore�Ħ×dØfa�áTyi�hnvĥæ¤d�²e-hb
d97.ĪĊ�97.A  ªêr^aČā��³Ě°dĥçfa�*#()H�A'H )! )A'"�97.��*A97.  �rÀ
YÆZKEs��
�ore�yi�hnv�xsutĖįøñsħ¦�;a<tğÇ�åér^N
mop�{fvþoorhN�þsêódoaoÂùFb-Esêóà¦d�ã�°ēspgs
roem¹§eiĖįøñâĈþ�*A97.s£�d[dfKF_rEs�*A97.d¹§e-Čā��
³Ě°üÖAh�oTaĖįd-Ėį�g|��N@_pi�Nx�je-ĴęĖįÞĔ�T�
*A97.d£�faEon�*A97.÷ċÛ£�s�e<¿dĩCK�

RL©ò�Ďí�

� �ķ±Óýì�Ģ2088Pt-)��������� �r � �r�ĢfaĴęn;a25  �� H��B��	��(-

4�B�'H�)A�(,��'��0#)(,*(��	��	PK088 t®ĢĐoem-Èčs�� -‐‑‒ðđćnĘĮ-İĹ-

İĻTSs¢_@T�ôAçEaEo-�� ðđćnİĨA��faEo-�� ðđćnĽĨ]ĺ

s��-ëàc`A;aEooFbm<aKÃčs��t � ð  @�đćnīģĸ�dÌ[-,

ðđćnİĨ��AçEa-�� ð  @�đćn½¨d�aEooFbm<aK®ĢĐ 	ġ¥oÅ

µġ¥2¡Ĳ¤±lwvu�z��Ķļ´o±pt�gv}�~��Ķļ´PdćifEo-u

it®ĢĐ � ġ¥oĒĢĐ � ġ¥·�o�ăsÅµġ¥dćie-ďsĴędĭÚnBi\so

Fbm<a2ą�Ąĉ¾� 	��(PKEs^=r 088 sĞär emt��sk�q�mptÉ_

bm<aK��-ÄĆr em��nt-ĘÐÒ^`\«Ýî�dÏĝemºè�A�CTa

Ĝ¸r;`-»¼�r\ÄĆr em��s�ÊdÉ_bm<T<2ą�Ąĉ¾� 	��(PK�

�

±pt�gv}�~�s�Ķļ´tĕsÿïêórúĂd;i>aEoA897� 6:7

2�A!!,*A('�H '*()�AC�"A'"PnÙÌFbm<a22 )HA'"�� H��B��	��	PKui-Óýr?<

m±}�~�súĂd¶aaoĕÐ¨�õsÔêěA?E`-ßË0ÌÍªÕr\úĂdè>a

2�(,)" (A*�� H��B���-‐‑‒-‐‑‒(PK088 ę�ntî¤ÒsYT_gĘÐ0�ûÒsà¦\ÑėrùĠF

目的

展開

方法

研究の「背景」が書かれていない



　1,3-ジチアンヌクレオシドユニットは細胞環境の酸化的あるいは還元
的状態によってジスルフィド型とジチオール型の構造をとると予想され、
この構造変化を時空間制御のスイッチとして利用 

　次世代バイオ医薬品として期待の高い siRNA医薬品であるが、in vivo 
での有効性の発揮が難しく、未だ医薬品としての成功例はない。

背景は本文中には書かれている
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目的
展開

背景

改良したもの



基盤研究（C）（一般）１

（概要）　※１０行程度で記述してください。

（本文）

第1の部分： この研究の一般的な背景、
他の研究者による研究

第2の部分： 申請者がこの研究に関して、これまで
に行ってきたこと、研究成果など

（1）本研究の学術的背景、研究課題の核心をなす学術的「問い」

第3の部分： そして、なにが問題なのか？
解明すべき課題は？

基盤研究（C）（一般）２【１　研究目的、研究方法など（つづき）】
（2）本研究の目的および学術的独自性と創造性

本研究の目的

本研究の学術的独自性と創造性

（3）本研究で何をどのように、どこまで明らかにしようとするのか

新しい申請書：「(1) 本研究の学術的背景、 
～」はきちんと書かれているか？

(1) 本研究の学術的背景、研究課題の核心をなす学術的「問い」



・第1の部分：この研究の一般的な背景、国内外の研究者による
研究の動向 

・第2の部分：申請者がこの研究に関してこれまでに行ってきた
こと 

・第3の部分：そして、なにが問題なのか？解明すべき課題は？

新しい申請書：「(1) 本研究の学術的景、～」
は３つの部分で書く



他の研究者と申請者の業績が区別できない

「研究の背景」の書き方でよく見られる、 
あまりよくない例



自分の業績をアピールする



第３の部分：研究課題の核心をなす学術的
「問い」をはっきりと示す



「(2) 本研究の目的」のあまり良くない例
あまり良くない例

なぜ良くないのか？ 
　研究項目を続けて書いているだけで、わかりにくい。 
　まず研究目的をはっきりと示すこと。



改良したもの
まず「研究目的」を書いて、そのあとに研究の具体的な内容を
箇条書きなどで書く。 研究目的

研究の内容



「本研究の学術的独自性と創造性」の部分
は分けて書くとよい
あまり良くない例

なぜ良くないのか？ 
　ひとかたまりに書いているので、読みにくく、わかりにくい。



改良したもの

いくつかの部分に分けると書きやすく、また審査委員にも
読みやすく、わかりやすくなる。



(3) 本研究をどのように、どこまで明らかに
しようとするのか＝研究計画・方法

基盤研究（C）（一般）３【１　研究目的、研究方法など（つづき）】

研究計画を1ページ半くらいで書く。

（3）本研究で何をどのように、どこまで明らかにしようとするのか（続き）

最後のまとめ

研究体制やタイムスケジュール

基盤研究（C）（一般）２【１　研究目的、研究方法など（つづき）】
（2）本研究の目的および学術的独自性と創造性

本研究の目的

本研究の学術的独自性と創造性

（3）本研究で何をどのように、どこまで明らかにしようとするのか

研究計画を1ページ半くらいで書く。

(3) 本研究をどのように、どこまで明らかにしようとするのか



基盤C （一般）
（３）本研究をどのように、どこまで明らかにしようとするのか

「(3)本研究をどのように、～」の冒頭には、
研究計画のタイムテーブルを書いておくとよい



あまり良くない例

なぜ良くないのか？ 
　実験内容を書いているだけで、どのような目的でその実験を
行うのかが書かれていない。

実験内容を書くだけではだめ

研究計画・方法（平成27年度） 
a)　野生型ラット、マウスの視床下部（ARC, NMH, LH, SCN)及び、大脳辺
縁系に存在する食欲・情動関連中枢の神経細胞群中のアンドロゲン受容体(AR)
の分布をIHCの手法で検討し、食欲・情動に関連した神経細胞にARが存在す
ることを確認する。



実験（調査）項目は3つで1セット

どのような目的で、 
その実験（調査）を行うのか？

具体的な研究手法は？

なにが明らかになるのか？ 
どのような展開があるのか？

論文を書くときのことを思いだそう！



改良したもの
その年度の計画の要約

研究計画・方法（平成27年度） 
　平成27年度には免疫組織染色を用いて、摂食行動に関連した神経細胞でのア
ンドロゲン受容体 (AR)と摂食調節ホルモン・受容体との共存を検討し、アンド
ロゲン投与による摂食行動の変化を調べる。 

a)　中枢性の摂食行動におけるアンドロゲンの役割を調べるためには、食欲や
情動に関連した神経細胞にアンドロゲン受容体が発現しているかどうかを明ら
かにする必要がある。そこで、野生型ラットとマウスの視床下部（弓状核, 室
傍核, 視交叉上核など)および、大脳辺縁系に存在する食欲や情動に関連した神
経細胞群中のアンドロゲン受容体の分布を、免疫組織染色の手法で検討する。
これによって食欲や情動に関連した神経細胞にアンドロゲン受容体が存在する
ことを確認する。

実験 a) の目的
なにが明らかになるのか？



実験・調査は具体的なものである。

実験•調査の内容はできるだけ具体的に



　摂食関連ペプチドとその受容体の抗体を用いて、ア
ンドロゲン受容体との二重染色を行い、摂食関連神経
細胞における摂食関連ペプチドとアンドロゲン受容体
の共存について検討する。

具体的でない例文



・「摂食関連ペプチド」→「グレリンやニューロペプチ
ドYなどの摂食関連ペプチド」 

・「摂食関連神経細胞」→「視床下部の弓状核や室傍核
の摂食に関連した神経細胞」 

・「アンドロゲン受容体の共存について検討する」→
「アンドロゲン受容体がその細胞に発現していて、食欲
調節に関与しているかどうかを調べる」

実験内容は具体的に書く



改良したもの

　摂食関連ペプチド (グレリンやニューロペプチドYなど）
とその受容体の抗体を用いて、アンドロゲン受容体との
二重染色を行う。これによって視床下部の弓状核や室傍
核の摂食調節に関連した神経細胞において、アンドロゲ
ン受容体がその細胞に発現していて、食欲調節に関与し
ているかどうかを調べる。



論文発表・学会発表・本の刊行は
研究の目的や中身ではない

　論文発表・学会発表・本の刊行は研究の目的や中身ではなく、
研究を行った結果である。 
　これらのことは「成果を外部に向けて発信する方法」のところ
に書くべきだ。

よくある、あまり良くない例



研究体制やタイムテーブルは図や表にする

図や表にする方がわかりやすい



あまり良くない例

なぜ良くないのか？ 
　4例ともあっさりと終わっている。

最後の締めをきちんと書く



改良したもの

「以上の研究によって、～が明らかになる」 
「この研究計画によって、～に貢献できると考える」 
　など、締めの言葉を書いてほしい。 

　この締めの言葉は「研究目的」の最後の復習になる。



１，科研費の現状について 
２，申請書全体のポイント 
３，申請書の各項目のポイント 
４，作成した申請書を提出する前に 
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 生体内には、内因性リガンドが不明ないわゆるオーファン受容体が数多く存在する。この研究計画
では、幹細胞マーカーとして消化管幹細胞に発現するオーファン受容体の内因性リガンドを探索し、
この内因性リガンドの腸管粘膜再生への効果を調べる。 
 対象とする消化管幹細胞マーカーのオーファン受容体はLGR5と呼ばれている。LGR5受容体はロイ
シンリッチな繰り返し配列を細胞外ドメインに有するGPCR（Ｇ蛋白質共役型受容体）で、LH（黄体
化ホルモン）やFSH（卵胞刺激ホルモン）の受容体に類似しているため、その未同定の内因性リガン
ドもペプチド・ホルモンであると考えられている。LGR5に結合する未知のペプチド・ホルモンは、消
化管幹細胞の増殖や分化に関与すると考えられ、消化管の再生医療への応用も期待される。 
� 
① 研究の学術的背景 
 LGR (Leucine-rich-repeat containing G-protein 
coupled Receptor)ファミリーはロイシンリッチな繰
り返し配列を細胞外ドメインに有するGPCR（Ｇ蛋白質
共役型受容体）で、LGR1からLGR8までの８種類の受
容体からなるファミリーである。LGR1~3はそれぞれ順
番にLH（黄体化ホルモン）, FSH（卵胞刺激ホルモン）, 
TSH（甲状腺刺激ホルモン）の受容体で、LGR7と8は
子宮筋弛緩作用をもつホルモンのリラキシン受容体で
あることが知られている。しかし、残りのLGR4, 5, 6
の3種類については、相互にアミノ酸配列のホモロジー
が高い受容体ファミリーを形成しているが、その内因性
のリガンドについては全く不明である。 
 近年、LGR5は消化管や毛包の幹細胞のマーカーであ
り、さらにLGR5のノックアウト・マウスは、舌癒着症
や腸管拡張などの発生・分化異常を示して新生児致死に
至ることが報告された (Baker et al. Nature 449 (2007) & Gastroenterology 138 (2010)など参
照）。このことは、LGR5とその内因性リガンドの系が、動物の消化管系の発生・分化に必要で、また
腸管細胞の機能維持に重要な役割をもっていることを示唆している。 
 
② 研究期間内に何をどこまで明らかにしようとするのか 
 本研究の期間内に、オーファン受容体LGR5の内因性リガンドを発見し、その構造、組織分布、分泌
調節、生理作用などを解明する。LGR5が強く発現している胃や小腸の消化管および毛包の幹細胞につ
いて、発見した内因性リガンドの投与によって幹細胞の増殖・分化がどのように変化するかを調べる。 
 
③ 当該研究分野における本研究の学術的な特色及び予想される結果と意義 
 申請者はこれまでグレリンやニューロメジンU, ニューロメジンS など、多くの微量生理活性ペプチ
ドを組織から単離・精製してきた豊富な経験を持ち、アッセイ方法の構築や精製・構造決定法などに
習熟している (Kojima et al. Nature 402 (1999), BBRC 276 )2000)など)。 
 生体内には内因性リガンドの不明なオーファン受容体がまだ数多く存在しており、リガンドと受容
体の組み合わせが明らかでないため、その生理作用の研究はほとんど進んでいない。最近、この研究
計画でリガンド探索のターゲットにするLGR5受容体が、消化管や毛包の幹細胞マーカーであることが 
 

最終版

申請書の仕上がり具合に気を配ろう
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 生体内には、内因性リガンドが不明ないわゆるオーファン受容体が数多く存在する。この研究計画
では、幹細胞マーカーとして消化管幹細胞に発現するオーファン受容体の内因性リガンドを探索し、
この内因性リガンドの腸管粘膜再生への効果を調べる。 
 対象とする消化管幹細胞マーカーのオーファン受容体はLGR5と呼ばれている。LGR5受容体はロイ
シンリッチな繰り返し配列を細胞外ドメインに有するGPCR（Ｇ蛋白質共役型受容体）で、LH（黄体
化ホルモン）やFSH（卵胞刺激ホルモン）の受容体に類似しているため、その未同定の内因性リガン
ドもペプチド・ホルモンであると考えられている。LGR5に結合する未知のペプチド・ホルモンは、消
化管幹細胞の増殖や分化に関与すると考えられ、消化管の再生医療への応用も期待される。 
� 
① 研究の学術的背景 
 LGR (Leucine-rich-repeat containing G-protein 
coupled Receptor)ファミリーはロイシンリッチな繰
り返し配列を細胞外ドメインに有するGPCR（Ｇ蛋白質
共役型受容体）で、LGR1からLGR8までの８種類の受
容体からなるファミリーである。LGR1~3はそれぞれ順
番にLH（黄体化ホルモン）, FSH（卵胞刺激ホルモン）, 
TSH（甲状腺刺激ホルモン）の受容体で、LGR7と8は
子宮筋弛緩作用をもつホルモンのリラキシン受容体で
あることが知られている。しかし、残りのLGR4, 5, 6
の3種類については、相互にアミノ酸配列のホモロジー
が高い受容体ファミリーを形成しているが、その内因性
のリガンドについては全く不明である。 
 近年、LGR5は消化管や毛包の幹細胞のマーカーであ
り、さらにLGR5のノックアウト・マウスは、舌癒着症
や腸管拡張などの発生・分化異常を示して新生児致死に
至ることが報告された (Baker et al. Nature 449 (2007) & Gastroenterology 138 (2010)など参
照）。このことは、LGR5とその内因性リガンドの系が、動物の消化管系の発生・分化に必要で、また
腸管細胞の機能維持に重要な役割をもっていることを示唆している。 
 
② 研究期間内に何をどこまで明らかにしようとするのか 
 本研究の期間内に、オーファン受容体LGR5の内因性リガンドを発見し、その構造、組織分布、分泌
調節、生理作用などを解明する。LGR5が強く発現している胃や小腸の消化管および毛包の幹細胞につ
いて、発見した内因性リガンドの投与によって幹細胞の増殖・分化がどのように変化するかを調べる。 
 
③ 当該研究分野における本研究の学術的な特色及び予想される結果と意義 
 申請者はこれまでグレリンやニューロメジンU, ニューロメジンS など、多くの微量生理活性ペプチ
ドを組織から単離・精製してきた豊富な経験を持ち、アッセイ方法の構築や精製・構造決定法などに
習熟している (Kojima et al. Nature 402 (1999), BBRC 276 )2000)など)。 
 生体内には内因性リガンドの不明なオーファン受容体がまだ数多く存在しており、リガンドと受容
体の組み合わせが明らかでないため、その生理作用の研究はほとんど進んでいない。最近、この研究
計画でリガンド探索のターゲットにするLGR5受容体が、消化管や毛包の幹細胞マーカーであることが 
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 生体内には、内因性リガンドが不明ないわゆるオーファン受容体が数多く存在する。この研究計画
では、幹細胞マーカーとして消化管幹細胞に発現するオーファン受容体の内因性リガンドを探索し、
この内因性リガンドの腸管粘膜再生への効果を調べる。 
 対象とする消化管幹細胞マーカーのオーファン受容体はLGR5と呼ばれている。LGR5受容体はロイ
シンリッチな繰り返し配列を細胞外ドメインに有するGPCR（Ｇ蛋白質共役型受容体）で、LH（黄体
化ホルモン）やFSH（卵胞刺激ホルモン）の受容体に類似しているため、その未同定の内因性リガン
ドもペプチド・ホルモンであると考えられている。LGR5に結合する未知のペプチド・ホルモンは、消
化管幹細胞の増殖や分化に関与すると考えられ、消化管の再生医療への応用も期待される。 
�①ヒトや様々な動物・生物種のゲノム配列が解読され、生体内にはリガンドが不明なオーファン受容
体が数多く存在することが明らかになった。これらの受容体・リガンドの系は、食欲や生殖などの個
体レベルの本能行動から、細胞の増殖や分化などの細胞レベルの作用まで、生物の幅広い調節作用に
関与していると考えられるが、多くの場合、内因性のリガンドが不明であるため、その機能解明は不
十分である。LGR (Leucine-rich-repeat containing G-protein coupled Receptor)ファミリーはロ
イシンリッチな繰り返し配列を細胞外ドメインに有するGPCR（Ｇ蛋白質共役型受容体）で、LGR1
からLGR8までの８種類の受容体からなるファミリーである。LGR1~3はそれぞれ順番にLH（黄体化
ホルモン）, FSH（卵胞刺激ホルモン）, TSH（甲状腺刺激ホルモン）の受容体で、LGR7と8は子宮
筋弛緩作用をもつホルモンのリラキシン受容体であることが知られている。しかし、残りのLGR4, 5, 
6の3種類については、相互にアミノ酸配列のホモロジーが高い受容体ファミリーを形成しているが、
その内因性のリガンドについては全く不明である。近年、LGR5は消化管や毛包の幹細胞のマーカーで
あり、さらにLGR5のノックアウト・マウスは、舌癒着症や腸管拡張などの発生・分化異常を示して新
生児致死に至ることが報告された (Baker et al. Nature 449 (2007) & Gastroenterology 138 
(2010)など参照)。このことは、LGR5とその内因性リガンドの系が、動物の消化管系の発生・分化に
必要で、また腸管細胞の機能維持に重要な役割をもっていることを示唆している。今回、研究のター
ゲットにしているLGRファミリーは、LH, FSH, TSH, リラキシンなどのペプチド・ホルモンの受容
体であることが知られているが、LGR4, 5, 6の3種類については内因性リガンドは不明である。この
うちLGR5は消化管や毛包の幹細胞マーカーとしての役割が明らかになっており、その内因性リガンド
は幹細胞に作用するペプチド・ホルモンとして基礎研究だけでなく、再生医療への応用が期待される。 
②本研究の期間内に、オーファン受容体LGR5の内因性リガンドを発見し、その構造、組織分布、分泌
調節、生理作用などを解明する。LGR5が強く発現している胃や小腸の消化管および毛包の幹細胞につ
いて、発見した内因性リガンドの投与によって幹細胞の増殖・分化がどのように変化するかを調べる。 
③申請者はこれまでグレリンやニューロメジンU, ニューロメジンS など、多くの微量生理活性ペプチ
ドを組織から単離・精製してきた豊富な経験を持ち、アッセイ方法の構築や精製・構造決定法などに
習熟している (Kojima et al. Nature 402 (1999), BBRC 276 )2000)など)。生体内には内因性リガ
ンドの不明なオーファン受容体がまだ数多く存在しており、リガンドと受容体の組み合わせが明らか
でないため、その生理作用の研究はほとんど進んでいない。最近、この研究計画でリガンド探索のタ
ーゲットにするLGR5受容体が、消化管や毛包の幹細胞マーカーであることが明らかになったことか
ら、その内因性リガンドは幹細胞に作用するユニークなペプチド・ホルモンであると考えられる。新
しいホルモンの発見が大きな研究分野に発展することは、申請者らの発見した摂食亢進ホルモンの「グ
レリン」研究が一つの例となっている。 
 本研究によって消化管幹細胞に作用する新しいホルモンが発見されれば、消化管細胞の増殖・分化・
再生研究だけでなく、消化管の再生医療への応用などに新しい展開をもたらすものと期待される。 
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 生体内には、内因性リガンドが不明ないわゆるオーファン受容体が数多く存在する。この研究計画
では、幹細胞マーカーとして消化管幹細胞に発現するオーファン受容体の内因性リガンドを探索し、
この内因性リガンドの腸管粘膜再生への効果を調べる。 
 対象とする消化管幹細胞マーカーのオーファン受容体はLGR5と呼ばれている。LGR5受容体はロイ
シンリッチな繰り返し配列を細胞外ドメインに有するGPCR（Ｇ蛋白質共役型受容体）で、LH（黄体
化ホルモン）やFSH（卵胞刺激ホルモン）の受容体に類似しているため、その未同定の内因性リガン
ドもペプチド・ホルモンであると考えられている。LGR5に結合する未知のペプチド・ホルモンは、消
化管幹細胞の増殖や分化に関与すると考えられ、消化管の再生医療への応用も期待される。 
� 
① 研究の学術的背景 
 LGR (Leucine-rich-repeat containing G-protein 
coupled Receptor)ファミリーはロイシンリッチな繰
り返し配列を細胞外ドメインに有するGPCR（Ｇ蛋白質
共役型受容体）で、LGR1からLGR8までの８種類の受
容体からなるファミリーである。LGR1~3はそれぞれ順
番にLH（黄体化ホルモン）, FSH（卵胞刺激ホルモン）, 
TSH（甲状腺刺激ホルモン）の受容体で、LGR7と8は
子宮筋弛緩作用をもつホルモンのリラキシン受容体で
あることが知られている。しかし、残りのLGR4, 5, 6
の3種類については、相互にアミノ酸配列のホモロジー
が高い受容体ファミリーを形成しているが、その内因性
のリガンドについては全く不明である。 
 近年、LGR5は消化管や毛包の幹細胞のマーカーであ
り、さらにLGR5のノックアウト・マウスは、舌癒着症
や腸管拡張などの発生・分化異常を示して新生児致死に
至ることが報告された (Baker et al. Nature 449 (2007) & Gastroenterology 138 (2010)など参
照）。このことは、LGR5とその内因性リガンドの系が、動物の消化管系の発生・分化に必要で、また
腸管細胞の機能維持に重要な役割をもっていることを示唆している。 
 
② 研究期間内に何をどこまで明らかにしようとするのか 
 本研究の期間内に、オーファン受容体LGR5の内因性リガンドを発見し、その構造、組織分布、分泌
調節、生理作用などを解明する。LGR5が強く発現している胃や小腸の消化管および毛包の幹細胞につ
いて、発見した内因性リガンドの投与によって幹細胞の増殖・分化がどのように変化するかを調べる。 
 
③ 当該研究分野における本研究の学術的な特色及び予想される結果と意義 
 申請者はこれまでグレリンやニューロメジンU, ニューロメジンS など、多くの微量生理活性ペプチ
ドを組織から単離・精製してきた豊富な経験を持ち、アッセイ方法の構築や精製・構造決定法などに
習熟している (Kojima et al. Nature 402 (1999), BBRC 276 )2000)など)。 
 生体内には内因性リガンドの不明なオーファン受容体がまだ数多く存在しており、リガンドと受容
体の組み合わせが明らかでないため、その生理作用の研究はほとんど進んでいない。最近、この研究
計画でリガンド探索のターゲットにするLGR5受容体が、消化管や毛包の幹細胞マーカーであることが 
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 生体内には、内因性リガンドが不明ないわゆるオーファン受容体が数多く存在する。この研究計画
では、幹細胞マーカーとして消化管幹細胞に発現するオーファン受容体の内因性リガンドを探索し、
この内因性リガンドの腸管粘膜再生への効果を調べる。 
 対象とする消化管幹細胞マーカーのオーファン受容体はLGR5と呼ばれている。LGR5受容体はロイ
シンリッチな繰り返し配列を細胞外ドメインに有するGPCR（Ｇ蛋白質共役型受容体）で、LH（黄体
化ホルモン）やFSH（卵胞刺激ホルモン）の受容体に類似しているため、その未同定の内因性リガン
ドもペプチド・ホルモンであると考えられている。LGR5に結合する未知のペプチド・ホルモンは、消
化管幹細胞の増殖や分化に関与すると考えられ、消化管の再生医療への応用も期待される。 
�① 研究の学術的背景 
 LGR (Leucine-rich-repeat containing G-protein 
coupled Receptor)ファミリーはロイシンリッチな繰り
返し配列を細胞外ドメインに有するGPCR（Ｇ蛋白質共
役型受容体）で、LGR1からLGR8までの８種類の受容体
からなるファミリーである。LGR1~3はそれぞれ順番に
LH（黄体化ホルモン）, FSH（卵胞刺激ホルモン）, TSH
（甲状腺刺激ホルモン）の受容体で、LGR7と8は子宮筋
弛緩作用をもつホルモンのリラキシン受容体であること
が知られている。しかし、残りのLGR4, 5, 6の3種類に
ついては、相互にアミノ酸配列のホモロジーが高い受容
体ファミリーを形成しているが、その内因性のリガンド
については全く不明である。近年、LGR5は消化管や毛包
の幹細胞のマーカーであり、さらにLGR5のノックアウ
ト・マウスは、舌癒着症や腸管拡張などの発生・分化異
常を示して新生児致死に至ることが報告された (Baker 
et al. Nature 449 (2007) & Gastroenterology 138 
(2010)など参照）。このことは、LGR5とその内因性リガンドの系が、動物の消化管系の発生・分化
に必要で、また腸管細胞の機能維持に重要な役割をもっていることを示唆している。 
② 研究期間内に何をどこまで明らかにしようとするのか 
 本研究の期間内に、オーファン受容体LGR5の内因性リガンドを発見し、その構造、組織分布、分泌
調節、生理作用などを解明する。LGR5が強く発現している胃や小腸の消化管および毛包の幹細胞につ
いて、発見した内因性リガンドの投与によって幹細胞の増殖・分化がどのように変化するかを調べる。 
③ 当該研究分野における本研究の学術的な特色及び予想される結果と意義 
 申請者はこれまでグレリンやニューロメジンU, ニューロメジンS など、多くの微量生理活性ペプチ
ドを組織から単離・精製してきた豊富な経験を持ち、アッセイ方法の構築や精製・構造決定法などに
習熟している (Kojima et al. Nature 402 (1999), BBRC 276 )2000)など)。生体内には内因性リガ
ンドの不明なオーファン受容体がまだ数多く存在しており、リガンドと受容体の組み合わせが明らか
でないため、その生理作用の研究はほとんど進んでいない。最近、この研究計画でリガンド探索のタ
ーゲットにするLGR5受容体が、消化管や毛包の幹細胞マーカーであることが明らかになったことか
ら、その内因性リガンドは幹細胞に作用するユニークなペプチド・ホルモンであると考えられる。新
しいホルモンの発見が大きな研究分野に発展することは、申請者らの発見した摂食亢進ホルモンの「グ
レリン」研究が一つの例となっている。 
 本研究によって消化管幹細胞に作用する新しいホルモンが発見されれば、消化管細胞の増殖・分化・
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 生体内には、内因性リガンドが不明ないわゆるオーファン受容体が数多く存在する。この研究計画
では、幹細胞マーカーとして消化管幹細胞に発現するオーファン受容体の内因性リガンドを探索し、
この内因性リガンドの腸管粘膜再生への効果を調べる。 
 対象とする消化管幹細胞マーカーのオーファン受容体はLGR5と呼ばれている。LGR5受容体はロイ
シンリッチな繰り返し配列を細胞外ドメインに有するGPCR（Ｇ蛋白質共役型受容体）で、LH（黄体
化ホルモン）やFSH（卵胞刺激ホルモン）の受容体に類似しているため、その未同定の内因性リガン
ドもペプチド・ホルモンであると考えられている。LGR5に結合する未知のペプチド・ホルモンは、消
化管幹細胞の増殖や分化に関与すると考えられ、消化管の再生医療への応用も期待される。 
� 
① 研究の学術的背景 
 LGR (Leucine-rich-repeat containing G-protein 
coupled Receptor)ファミリーはロイシンリッチな繰
り返し配列を細胞外ドメインに有するGPCR（Ｇ蛋白質
共役型受容体）で、LGR1からLGR8までの８種類の受
容体からなるファミリーである。LGR1~3はそれぞれ順
番にLH（黄体化ホルモン）, FSH（卵胞刺激ホルモン）, 
TSH（甲状腺刺激ホルモン）の受容体で、LGR7と8は
子宮筋弛緩作用をもつホルモンのリラキシン受容体で
あることが知られている。しかし、残りのLGR4, 5, 6
の3種類については、相互にアミノ酸配列のホモロジー
が高い受容体ファミリーを形成しているが、その内因性
のリガンドについては全く不明である。 
 近年、LGR5は消化管や毛包の幹細胞のマーカーであ
り、さらにLGR5のノックアウト・マウスは、舌癒着症
や腸管拡張などの発生・分化異常を示して新生児致死に
至ることが報告された (Baker et al. Nature 449 (2007) & Gastroenterology 138 (2010)など参
照）。このことは、LGR5とその内因性リガンドの系が、動物の消化管系の発生・分化に必要で、また
腸管細胞の機能維持に重要な役割をもっていることを示唆している。 
 
② 研究期間内に何をどこまで明らかにしようとするのか 
 本研究の期間内に、オーファン受容体LGR5の内因性リガンドを発見し、その構造、組織分布、分泌
調節、生理作用などを解明する。LGR5が強く発現している胃や小腸の消化管および毛包の幹細胞につ
いて、発見した内因性リガンドの投与によって幹細胞の増殖・分化がどのように変化するかを調べる。 
 
③ 当該研究分野における本研究の学術的な特色及び予想される結果と意義 
 申請者はこれまでグレリンやニューロメジンU, ニューロメジンS など、多くの微量生理活性ペプチ
ドを組織から単離・精製してきた豊富な経験を持ち、アッセイ方法の構築や精製・構造決定法などに
習熟している (Kojima et al. Nature 402 (1999), BBRC 276 )2000)など)。 
 生体内には内因性リガンドの不明なオーファン受容体がまだ数多く存在しており、リガンドと受容
体の組み合わせが明らかでないため、その生理作用の研究はほとんど進んでいない。最近、この研究
計画でリガンド探索のターゲットにするLGR5受容体が、消化管や毛包の幹細胞マーカーであることが 
 

bR ������ UC>O/-.0�g5/-.0�r��
�����$%�

� � � ��
]d!#�tx";8aVE$�"3�"]tx"=8p rp!�
��?�!�"`�,zh!%�&�����2���

NYm,Sn�������l!e"i!�
�#�ji,})�=8p��Zu!�������
����!T���#��v

Mtx��A��Jqtxy�!�*P_E$�:!��*�w	�<C�� �� �Dk�,D�!�����
���

�� tx"M�p�[�]tx!���*I>1IL"txBHE$7����UC�"�+%�"txX^,�%�sV!��

�{~��+%�"txX^,oQ��*KF!#�">Oy��

�� tx\�>!9,��%�Z(�!�'���*"��

�� T�@�!�*]tx"M�p l�E$4V�+*|^�W��

� � � �"��#��� �������	�
�������
�!�
������
 
 生体内には、内因性リガンドが不明ないわゆるオーファン受容体が数多く存在する。この研究計画
では、幹細胞マーカーとして消化管幹細胞に発現するオーファン受容体の内因性リガンドを探索し、
この内因性リガンドの腸管粘膜再生への効果を調べる。 
 対象とする消化管幹細胞マーカーのオーファン受容体はLGR5と呼ばれている。LGR5受容体はロイ
シンリッチな繰り返し配列を細胞外ドメインに有するGPCR（Ｇ蛋白質共役型受容体）で、LH（黄体
化ホルモン）やFSH（卵胞刺激ホルモン）の受容体に類似しているため、その未同定の内因性リガン
ドもペプチド・ホルモンであると考えられている。LGR5に結合する未知のペプチド・ホルモンは、消
化管幹細胞の増殖や分化に関与すると考えられ、消化管の再生医療への応用も期待される。 
� 
① 研究の学術的背景 
 LGR (Leucine-rich-repeat containing G-protein coupled Receptor)ファミリーはロイシンリッ
チな繰り返し配列を細胞外ドメインに有するGPCR（Ｇ蛋白質共役型受容体）で、LGR1からLGR8ま
での８種類の受容体からなるファミリーである。LGR1~3はそれぞれ順番にLH（黄体化ホルモン）, 
FSH（卵胞刺激ホルモン）, TSH（甲状腺刺激ホルモン）の受容体で、LGR7と8は子宮筋弛緩作用を
もつホルモンのリラキシン受容体であることが知られている。しかし、残りのLGR4, 5, 6の3種類に
ついては、相互にアミノ酸配列のホモロジーが高い受容体ファミリーを形成しているが、その内因性
のリガンドについては全く不明である。 
 近年、LGR5は消化管や毛包の幹細胞のマーカーであり、さらにLGR5のノックアウト・マウスは、
舌癒着症や腸管拡張などの発生・分化異常を示して新生児致死に至ることが報告された (Baker et al. 
Nature 449 (2007) & Gastroenterology 138 (2010)など参照）。このことは、LGR5とその内因
性リガンドの系が、動物の消化管系の発生・分化に必要で、また腸管細胞の機能維持に重要な役割を
もっていることを示唆している。 
 
② 研究期間内に何をどこまで明らかにしようとするのか 
 本研究の期間内に、オーファン受容体LGR5の内因性リガンドを発見し、その構造、組織分布、分泌
調節、生理作用などを解明する。LGR5が強く発現している胃や小腸の消化管および毛包の幹細胞につ
いて、発見した内因性リガンドの投与によって幹細胞の増殖・分化がどのように変化するかを調べる。 
 
③ 当該研究分野における本研究の学術的な特色及び予想される結果と意義 
 申請者はこれまでグレリンやニューロメジンU, ニューロメジンS など、多くの微量生理活性ペプチ
ドを組織から単離・精製してきた豊富な経験を持ち、アッセイ方法の構築や精製・構造決定法などに
習熟している (Kojima et al. Nature 402 (1999), BBRC 276 )2000)など)。 
 生体内には内因性リガンドの不明なオーファン受容体がまだ数多く存在しており、リガンドと受容
体の組み合わせが明らかでないため、その生理作用の研究はほとんど進んでいない。最近、この研究
計画でリガンド探索のターゲットにするLGR5受容体が、消化管や毛包の幹細胞マーカーであることが
明らかになったことから、その内因性リガンドは幹細胞に作用するユニークなペプチド・ホルモンで
あると考えられる。新しいホルモンの発見が大きな研究分野に発展することは、申請者らの発見した
摂食亢進ホルモンの「グレリン」研究が一つの例となっている。 
 本研究によって消化管幹細胞に作用する新しいホルモンが発見されれば、消化管細胞の増殖・分化・
再生研究だけでなく、消化管の再生医療への応用などに新しい展開をもたらすものと期待される。 
�
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 生体内には、内因性リガンドが不明ないわゆるオーファン受容体が数多く存在する。この研究計画
では、幹細胞マーカーとして消化管幹細胞に発現するオーファン受容体の内因性リガンドを探索し、
この内因性リガンドの腸管粘膜再生への効果を調べる。 
 対象とする消化管幹細胞マーカーのオーファン受容体はLGR5と呼ばれている。LGR5受容体はロイ
シンリッチな繰り返し配列を細胞外ドメインに有するGPCR（Ｇ蛋白質共役型受容体）で、LH（黄体
化ホルモン）やFSH（卵胞刺激ホルモン）の受容体に類似しているため、その未同定の内因性リガン
ドもペプチド・ホルモンであると考えられている。LGR5に結合する未知のペプチド・ホルモンは、消
化管幹細胞の増殖や分化に関与すると考えられ、消化管の再生医療への応用も期待される。 
� 
① 研究の学術的背景 
 LGR (Leucine-rich-repeat containing G-protein 
coupled Receptor)ファミリーはロイシンリッチな繰
り返し配列を細胞外ドメインに有するGPCR（Ｇ蛋白質
共役型受容体）で、LGR1からLGR8までの８種類の受
容体からなるファミリーである。LGR1~3はそれぞれ順
番にLH（黄体化ホルモン）, FSH（卵胞刺激ホルモン）, 
TSH（甲状腺刺激ホルモン）の受容体で、LGR7と8は
子宮筋弛緩作用をもつホルモンのリラキシン受容体で
あることが知られている。しかし、残りのLGR4, 5, 6
の3種類については、相互にアミノ酸配列のホモロジー
が高い受容体ファミリーを形成しているが、その内因性
のリガンドについては全く不明である。 
 近年、LGR5は消化管や毛包の幹細胞のマーカーであ
り、さらにLGR5のノックアウト・マウスは、舌癒着症
や腸管拡張などの発生・分化異常を示して新生児致死に
至ることが報告された (Baker et al. Nature 449 (2007) & Gastroenterology 138 (2010)など参
照）。このことは、LGR5とその内因性リガンドの系が、動物の消化管系の発生・分化に必要で、また
腸管細胞の機能維持に重要な役割をもっていることを示唆している。 
 
② 研究期間内に何をどこまで明らかにしようとするのか 
 本研究の期間内に、オーファン受容体LGR5の内因性リガンドを発見し、その構造、組織分布、分泌
調節、生理作用などを解明する。LGR5が強く発現している胃や小腸の消化管および毛包の幹細胞につ
いて、発見した内因性リガンドの投与によって幹細胞の増殖・分化がどのように変化するかを調べる。 
 
③ 当該研究分野における本研究の学術的な特色及び予想される結果と意義 
 申請者はこれまでグレリンやニューロメジンU, ニューロメジンS など、多くの微量生理活性ペプチ
ドを組織から単離・精製してきた豊富な経験を持ち、アッセイ方法の構築や精製・構造決定法などに
習熟している (Kojima et al. Nature 402 (1999), BBRC 276 )2000)など)。 
 生体内には内因性リガンドの不明なオーファン受容体がまだ数多く存在しており、リガンドと受容
体の組み合わせが明らかでないため、その生理作用の研究はほとんど進んでいない。最近、この研究
計画でリガンド探索のターゲットにするLGR5受容体が、消化管や毛包の幹細胞マーカーであることが 
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自分の所属する教室の名前や、 
所属する学会などの分野に応募しがち。

例）小児科　　→「小児科学」 
　　生理学教室→「生理学一般」

応募分野は非常に重要

申請書の内容を一番よく理解してくれる分野に応募すべき



BMP（骨形成タンパク質）を研究していたH君
（理工学部出身）

「整形外科学」「循環器内科学」「内分泌学」などの
臨床医学の分野に応募して、計９回採択されている。

うまくいった応募分野の例



応募分野の選択には科研費データベースを 
利用する



参考にどうぞ

最新刊は今年8月に出版予定



応募すること！

科研費に採択されるためには？



終わり

ご静聴ありがとうございました。


