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研究成果の概要（和文）：視神経脊髄炎の新規治療法の開発に必要な新しいモデル動物の確立を試み、ラットの
２系統を樹立した。
この他、視神経脊髄炎特異的自己抗体がアクアポリン４に結合した際に見られるアクアポリン４の内在化の分子
機構の解明を試みた。その過程においてアクアポリン４のC末端ドメインに少なくとも３つのアクアポリン４内
在化・細胞内輸送・分解に関与する配列が存在することを見出した。

研究成果の概要（英文）：We planed to establish new animal models for developing new therapy for 
neuromyelitis optica.
In addition, we tried to elucidate a molecular mechanism for endocytosis of aquaporin-4 induced by 
binding of autoantibody called NMO-IgG. In this process, we found at least three amino-acid 
sequences responsible for endocytosis, intracellular trafficking, or degradation of aquaporin-4. 

研究分野： 神経科学・薬理学

キーワード： アクアポリン４　視神経脊髄炎　モノクローナル抗体　動物モデル　抗体医薬　内在化／エンドサイト
ーシス　自己免疫疾患

  ４版

令和

研究成果の学術的意義や社会的意義
新しい視神経脊髄炎のモデル動物の作製のため、ラットの２系統を作製したことで、ラットにおけるゲノム編集
技術の発展に寄与した。これらのラットの使用により、視神経脊髄炎治療法開発のためのツールが開発できただ
けでなく、他の疾患の治療法開発にも貢献できると期待される。また、体が小さいためにマウスでは困難であっ
た研究を可能とする。これらラットはナショナルバイオリソースプロジェクトに寄託した。

※科研費による研究は、研究者の自覚と責任において実施するものです。そのため、研究の実施や研究成果の公表等に
ついては、国の要請等に基づくものではなく、その研究成果に関する見解や責任は、研究者個人に帰属します。
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