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研究成果の概要（和文）：神経細胞株由来エクソソームはスフィンゴ糖脂質(GSL)依存的にアミロイドbetaを除
去する性質をもつ。マウス脳由来の初代培養細胞が分泌するエクソソームのGSL解析を行なった結果、ニューロ
ン由来エクソソームのGSL含量はグリア由来エクソソームと比較して顕著に高く、シアル酸結合GSLの割合が高い
などの特徴がみられた。このGSL構成を模したリポソームを作製しAbeta除去効率を評価したが、エクソソーム類
似の効果は認められなかった。Abeta結合の標的となるGSL集積ドメインの形成は他の脂質の影響も受けることか
ら、エクソソーム膜の総合リピドミクスを参考にした人工エクソソーム作製が今後の課題である。

研究成果の概要（英文）：Exosome is a subtype of extracellular vesicle, released from various cells 
including brain neurons. Neuronal cell line (N2a)-derived exosomes can bind amyloid-beta peptide 
(Abeta) in GSL-dependent manner and clear it through transporting into microglia. In this study, we 
validated that mouse neuronal exosomes, not glial ones, had abundant GSLs and could capture Abeta. 
Infusion of the neuronal exosomes into APP transgenic mice decreased Abeta and amyloid depositions, 
similar to previously reported neuroblastoma-derived exosomes. However, synthetic liposomes 
containing neuronal GSLs had no potency to bind Abeta. Future challenge is to construct exosome-like
 liposomes referred to total lipidomics data of neuronal exosomes.

研究分野：神経化学

キーワード： エクソソーム　細胞外小胞　アルツハイマー病　アミロイドbeta　スフィンゴ糖脂質
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