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研究成果の概要（和文）：ケトン体の脱随進行抑制に体する影響を、experimental autoimmune encephalomyelitis (E
AE) マウスモデルにおいて検討した。より生理的な合理的ケトン体の投与方法を開発するためケトンエステル（the ke
tone ester synthesized, R,S-1,3-butanediol acetoacetate diester BD-AcAc2）を合成し、経口摂取を試みた。血中
濃度の上昇は確認されたが、アシドーシスによる死亡数が多く、安定した結果を得る事ができなかった。

研究成果の概要（英文）：We have analyzed ketone-bodies effect on experimental autoimmune encephalomyelitis
 (EAE) mouse model. To design most physiological and stable administration method, we experimented several
 methods. We synthesized the ketone ester, R, S-1, 3-butanediol acetoacetate diester (BD-AcAc2). BD-AcAc2 
was administered orally and blood Acetone and beta-hydroxybutylate level were increased. Extreme acidosis 
caused high mortality rate and we were unable to get stable results. 
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１．研究開始当初の背景

中枢神経系細胞において消費されるエネル

ギーの大部分は脂質代謝によって供給され

ており、脂質代謝のコントロールは中枢神経

疾患の治療戦略として注目されている。ケト

ン食療法は過去

んの治療法として用いられてきたが、近年ア

ルツハイマー病の治療、脳酵素急性期の治療

として注目されている。ケトン体は、

細胞初代培養系において脂質代謝を改善し、

免疫抑制作用を有することが示唆されてい

る。ケトン体の免疫抑制作用が脱随疾患の進

行予防に有効である可能性を検討する。

 

２．研究の目的

多発性硬化症の疾患モデルとして汎用され

ている実験的自己免疫性脳脊髄炎（

ウスモデルを用いて、ケトン体投与が

ウスモデルの、臨床症状の軽快や改善を呈す

る過程と機序について検討する。脊髄におけ

る免疫組織学的に脱髄抑制効果や神経再生

効果についての検討を加える。また

slice

討する。
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