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研究課題名 脳神経細胞の生死制御機構解明：新規因子発見と脳変性疾患モデル作出

研究の概要等 高齢化社会において老人性疾患とくにアルツハイマー病，パーキンソン病ならび

， ． ，に 脳血管性痴呆症などの脳変性疾患患者の多発が危惧されている しかしながら

これら疾患の発症機序の詳細に関し不明な点が多く残されており，診断・予防・治

療の面からも早急な解明が求められている．これらの疾患におけるニューロン死誘

発機序には新規蛋白質などの未知シグナルの関与が推定される．そこでこれら脳疾

， ，患の発症 とくにニューロンの生死制御とその破綻に関わる新規因子の単離・同定

これら因子の関与の細胞・分子機構，さらにこれら因子を移入／欠失した病態モデ

ル動物，細胞を作出することにより，脳変性疾患を診断，予防，治療することを目

指した研究を展開する．このために具体的には，ニューロンのアポトーシス惹起機

構，ならびにニューロンと密接に相互作用するグリア細胞のアポトーシス惹起機構

を解明するのみでなく，ニューロン・グリア細胞相関の観点から分子シャペロン，

ニューロトロフィン，サイトカイン，細胞接着関連分子はもとより，これら以外の

新規因子のニューロン死，グリア細胞死への関与などの機構を解明する．
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研究期間 平成１５年度～１８年度（４年間）
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