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研究成果の概要（和文）：網膜再生治療に関わる組織修復過程に誘導される細胞と分子シグナルについて解析し
た。①視神経傷害モデルにおいて傷害組織に誘導されるミクログリアの特性と機能、貪食に関わる分子シグナル
を明らかにした。②眼疾患サンプルを用いた解析により疾患で異なる生理活性物質の発現と網膜疾患の硝子体液
の網膜色素上皮細胞に対する形質転換誘導作用が認められた。③組織線維化を制御する分子メカニズムの一つと
してエピジェネティックな制御機構を明らかにした。

研究成果の概要（英文）：The present study investigated cellular and molecular mechanisms concerned 
with  tissue damage and fibrosis. 1. Characteristics and functions of microglia induced in injured 
tissue in the optic nerve crush model, and related molecular signals were clarified. 2. Cytokines 
and growth factor in aqueous humor samples were increased in patients with uveitic and neovascular 
glaucoma. In retinal pigment cell culture analysis, vitreous samples in patients with retinal 
detachment and epimacular membrane induced epithelial-transformation. 3. Epigenetic modification was
 revealed as one of the molecular mechanisms that controls tissue fibrosis.

研究分野：眼科学

キーワード： 眼科学　組織再生
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