
薬物活性学分野

急性脳障害 中枢神経変性疾患

→永続的機能
障害

中枢神経の保護は
健康な生活の維持につながる
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Wistar rats(7-8日齢) ¦A�º�q

多孔質膜上で
18 日間培養
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オレキシンニューロンは他のニューロンと比較して
小胞体ストレスに対する感受性が高い
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v 脳出血病態モデル作成と治療薬候補の探索・作用機序解析

v ナルコレプシー等に関連する視床下部オレキシンニューロンの変性機序解析
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Mean ÿS.E.M, n = 26 - 27, ***p<0.001, *p<0.05 vs £j�¢.
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Mean ÿS.E.M, n = 5 - 9, ***p<0.001, **p<0.01 vs Sham. 
##p<0.01 #p<0.05 vs ICH + Control. 
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Am80, ATRA, Reparixin

DEX, Edaravone
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Mean ÿ SEM. n=4-7. ***p<0.001 vs. control. 
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一酸化窒素(NO)がオレキシンニューロン
の選択的変性を誘導する

内包への出血拡大が予後不良の原因となる 脳出血治療薬候補はケモカイン産生を抑制する

v 精神疾患モデル作成と治療・予防薬の探索v パーキンソン病等に関連する中脳ドパミンニューロンの生存・機能
の調節機構の解析
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中脳ドパミンニューロンにおけるレチノイドシグナル
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Kurauchi et al. J. Neurochem. 2011
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v 脊髄小脳失調症21型の発症機序解析

GFP

GFP alone WT Y163XT80M

TMEM240-HT
=�����Ĕ"ÃĒ¹�0<�

Wistar rat, E14 embryos
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1 x 105 cells/well (50 μL)
(8 well coverglass chamber)
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脊髄小脳失調症21型患者においてTMEM240の
遺伝子変異が同定された

Ø MRI画像 Ø TMEM240
(Transmembrane protein 240)

Mean ÿ SEM. n=43-55, *p < 0.01 
(Turkey’s multiple comparison test)

TMEM240変異体導入によりプルキンエ細胞の
樹状突起形成が低下する

モデル作製
(in vivo)

行動解析

組織学的解析モデル作製
(in vitro)

1) 活動量 (オープンフィールド試験)
2) 不安様行動 (明暗箱試験、高架式十字迷路試験)
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Ouabain処置により細胞形態が変化する
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