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研究成果の概要（和文）：本研究を通じて申請者らは多系統萎縮症（MSA）の治療候補薬発見を目的として、申
請者らが以前に論文発表したMSAの細胞モデルの網羅的な遺伝子解析を行い、その結果から導き出されたMSA治療
候補薬のモデル細胞機能改善効果の検証を行った。さらにMSA動物モデルへの投与開始に着手することが出来
た。
これに加えてMSAにおいて異常に蓄積するα-シヌクレイン蛋白がオリゴデンドロサイトの再生や機能維持にとっ
てどのようなインパクトを与えるかを生体・細胞環境下の両方の観点から検証することが出来た。

研究成果の概要（英文）：In this study, we have conducted RNA-seq analysis of primary 
oligodendrocytes which contain α-synuclein-immunoreactive inclusions modeling the cellular 
pathology of Multiple System Atrophy. Based on the results from the RNA-seq analysis, we focused on 
a drug and confirmed the therapeutic potential against our cellular MSA model. Currently, we have 
proceeded to in vivo evaluation using a MSA mouse model to reveal the disease-modifying effect of 
the candidate drug. 
In addition, we have assessed the impact of pathological α-synuclein against 
differentiating/myelinating immature oligodendrocytes through in vivo/in vitro investigation.

研究分野： パーキンソン病関連疾患
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研究成果の学術的意義や社会的意義
多系統萎縮症（MSA）は発症原因が不明で治療法の発見されていない神経難病であり、発症からの予後は6-10年
とされる。本研究により申請者らは少なくとも細胞実験レベルで病態改善を期待できるMSA治療候補薬を見出す
ことが出来た。現在はMSA動物モデルに対して治療候補薬の有効性を検証中である。
またMSAにおける神経細胞変性が生じるメカニズムについてオリゴデンドロサイトの分化・成熟障害という観点
から重要な知見を得ることが出来た。










