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研究成果の概要（和文）：脱髄は多発性硬化症をはじめとする脱髄疾患のみならず、虚血や外傷後にも生じ、神
経軸索と神経細胞自体にも大きな影響を与える。そこで、脱髄初期の変化を明らかにし、脱髄の初期過程を総合
的に理解することを具体的な目的とした。
野生型とKLK6ノックアウトマウスで、EAEを発症させ、組織学的検討を行った。
KLK6-KOマウスのEAEによる症状は野生型に比べると軽症であった。野生型マウスではEAE初期から多数の髄鞘異
常構造が認めらた。野生型マウスではEAEにより、MMP2とMMP9の発現が増加した。クプリゾンによる脱髄の結
果、脳梁においてIba1免疫陽性細胞の著名な増加が見られた。

研究成果の概要（英文）：Demyelination occurs in multiple sclerosis, ischemia and post-injury. 
Demyelination affects axons and neural cell bodies. It is important to see changes in early stages 
of demyelination.
Experimental allergic encephalomyelitis (EAE) was induced in wild-type and KLK-knockout mice. 
KLK6-KO mice showed milder symptoms than wild-type mice. In early stages of EAE, wild type mice 
showed many abnormal myelins. In wild-type mice, the expressions of MMP2 and MMP6 were increased, 
which were not observed in KLK-KO. Cuprizone was used to see the changes of microglia in the corpus 
callosum. The increase of Iba1 immunoreactivity was observed in cuprizone demyelination.

研究分野： 神経解剖学
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研究成果の学術的意義や社会的意義
脱髄は多発性硬化症をはじめとする脱髄疾患のみならず、虚血や外傷後にも生じ、神経軸索と神経細胞自体にも
大きな影響を与える。この最初期にオリゴデンドロサイトおよび髄鞘の変化が認められることを見出したこと
が、この研究の最大の意義である。これは、脱髄疾患の治療法の創出につながる重要な知見である。








